Lezione di Chirurgia generale del 1/10/2014 (1) 



Sbobinatatore: Pozzer Nicola. Revisore: Chiamenti Cristina. 
Argomento: Patologia della Colecisti. 
Professore: Calogero Iacono. 

La lezione introduttiva viene rimandata alla volta succesiva. 



PATOLOGIA DELLA COLECISTI 

La patologia più frequente nell'ambito chirurgico è la calcolosi della colecisti, i calcoli che si 
formano sono di diverso tipo: di colesterolo (puri o misti), pigmentari neri o bruni e calcoli con una 
componente di bilirubinato di calcio (unici visibili ad RX). 

I calcoli si formano secondo il triangolo di Admiral e Small (in cui sono riportate le % di 
colesterolo, lecitina e sali biliari... Ndr) quando si supera il limite di solubilità del colesterolo. 



Ci sono dei fattori di rischio: 

• Obesità 

• Dieta ricca di grassi e cibi complessi 

• Diabete 

• Iperlipemie 

• Farmaci (somatostatina) 

• Chirurgia gastrica 
. TPN 



C'è inoltre la formula delle 4 F: 

• Female ( per azione del progesterone) 
. Fat 

• Fertility 

• Forty (frequente negli over 40) 



Nei paziente con calcolosi in età giovanile si suppone che le cause siano per dismetabolismi, obesità 
o patologie ematologiche (per anemie che alterano la bilirubina). 



La colelitiasi è sintomatica nel 30% dei casi, in questo caso si manifesta tipicamente con dolore di 
tipo colico (per contrazioni della colecisti) in ipocondrio destro, si può poi irradiare a livello della 



spalla o scapola omolaterale, può essere accompagnato da nausea, dispepsia, lingua e bocca 
amara, vomito e spesso il paziente si reca in PS. 

L'incidenza di complicanze è dell'1%, spesso è proprio una colecistite. 

Nel 70% dei casi però è asintomatica e viene rilevata in seguito ad ecografie eseguite per altre 
cause. 

Quando il paziente è sintomatico c'è l'indicazione all'intervento chirurgico (colecistectomia in 
laparoscopia)!! 

Nel caso di una calcolosi asintomatica l'indicazione è l'astensione dall'intervento chirurgico 
ed un monitoraggio del paziente, però poi si valuta la probabilità che possa diventare sintomatica, 
come sono composti i calcoli e le loro dimensioni. 

E' importante valutare l'ecografia, gli indici di flogosi, l'emocromo e gli esami bioumorali di 
funzionalità epato-bilio-pancreatica : 

• Dosaggio bilirubina totale e frazionata 
. GOT 

. GPT 

• Fosfatasi alcalina 

• yGT 

• Amilasi 

• Lipasi 



Grazie all'ecografia il radiologo riesce ad apprezzare la parete della colecisti (presenza del segno 
del binario in caso di flogosi), la presenza di calcoli (facilitata dalla presenza del cono d'ombra 
posteriore), eventuali versamenti, Murphy radiologico positivo e distensione della colecisti. 



Le complicanze sono : 

• Colecistite acuta 

• Idrope della colecisti (dilatazione per accumulo della secrezione della mucosa colecistica, 
per ostruzione da parte di un calcolo) 

• Empiema della colecisti (per sovrainfezione del contenuto della colecisti) 

• Coledoco litiasi 

• Ileo biliare (occlusione intestinale meccanica spesso a livello della valvola ileo-cecale per 
fuoriuscita di un grosso calcolo di 2-3cm dalla colecisti tramite una fistola a livello 
duodenale o della flessura colica destra) 

• Pancreatite acuta (per incuneazione del calcolo a livello della papilla di Vater, maggiore 
complicanza a rischio di vita) 



Nell'intervento di colecistectomia bisogna isolare e sezionare il dotto e l'arteria cistica, poi il tutto 
viene scollato, raccolto in un sacchetto ed estratto a livello dell'ombelico dove c'è l'incisione più 



ampia di l,5-2cm. Ciò può avvenire in laparoscopia in pazienti che non hanno subito interventi 
chirurgici sui quadranti addominali alti perché le controindicazioni ad usare la laparoscopia sono le 
aderenze intestinali, che impediscono la possibilità di indurre uno pneumoperitoneo con C0à„ che 
è necessario per eseguire l'intervento. Il tempo operatorio è di circa 90 minuti, la degenza in seguito 
all'intervento è di 3 giorni (anche in day surgery), la morbilità è dello 0,5%. 



Nella colelitiasi asintomatica solo il 10% dei pazienti ha sintomi a 5 anni e solo il 20% a 20 anni 
dalla diagnosi di calcolosi. 



Altra complicanza è il rischio di carcinoma della colecisti, nel 65-90% delle volte in cui si fa 
diagnosi di neoplasie si riscontra colelitiasi; il rischio di sviluppare un carcinoma della colecisti è di 
2,4 volte superiore se i calcoli sono da 2 a 3cm, addirittura arriva a 10 volte se i calcoli sono 
superiori a 3cm. 

Il rischio di carcinoma della colecisti è 7 volte maggiore nei pazienti con colelitiasi rispetto a quelli 
senza, manca però una correlazione anatomo-patologica di causa-effetto. 



La colecistite acuta 



E' la complicanza più frequente e compare nel 20% dei pazienti con sintomatologia , è presente nel 
60% dei casi nelle donne ed è più frequente nei diabetici. Si sviluppa in quanto il calcolo si muove, 
si incunea nell'infundibolo o nel dotto cistico, determina una distensione della colecisti, incomincia 
un processo di flogosi della parete della colecisti (visibile con ispessimento delle pareti), germi 
provenienti dal tratto digestivo possono poi causare una sovrainfezione. 

Può portare fino alla gangrena della colecisti e causare una peritonite grave. I sintomi associati ad 
una colecistite acuta sono febbre, nausea, vomito, indici di flogosi mossi, colecisti palpabile, 
addome poco trattabile, Murphy positivo, ispessimento della parete all'ecografia (segno del binario 
= due incanalature nere a livello della parete per processo edematoso) 



Viene suddivisa in vari gradi: 



• Primo grado: lieve infiammazione, non disfunzione d'organo 

• Secondo grado: leucocitosi alta, massa palpabile, durata sintomatologia oltre le 72 ore, 
segni di irritazione peritoneale localizzata 

• Terzo grado: segni di disfunzione d'organo (segni bioumorali e radiologici), segni di 
peritonismo (Bloomberg positivo, ricorda di eseguire con molta cautela la manovra Ndr) 



A seconda dei casi si agisce in maniera diversa: 



• nel caso lieve ( I ) si può osservare, dare una terapia antispastica, imporre qualche giorno di 
digiuno oppure operarlo in prima battuta in elezione. 



• nel grado moderato ( II ) è tassativa la colecistectomia precoce quindi entro le 72 ore dalla 
comparsa dei sintomi, alcuni preferiscono "raffreddare" e poi operare in elezione (più 
frequente l'intervento in urgenza). La differenza sta nel fatto che entro le 72 ore dall'esordio 
della sintomatologia la flogosi è ancora "fresca", di facile scollamento perché non si è 
consolidata; quindi le alternative sono o l'operazione entro 72 ore o una prima fase di 
"raffreddamento" dell'infiammazione e poi l'operazione in elezione almeno 7-10 giorni 
dopo l'inizio della terapia. Secondo studi non c'è differenza sull'esito dell'intervento tra 
questi due tipi di approcci, cambia solo la degenza perché nella dilazionata il paziente viene 
ricoverato 2 volte, la prima per risolvere il processo flogistico e la seconda per l'intervento. 
Emerge però che nella dilazionata sono maggiori le complicanze, le percentuali di 
conversione laparoscopia— ^laparotomia e le degenze. Inoltre pazienti che aspettano più di 12 
settimane per l'operazione hanno un rischio maggiore (1-2%) di ulteriori complicanze. La 
terapia di "raffreddamento" consiste in antidolorifici, antispastici, digiuno, terapia 
antibiotica ad ampio spettro (piperacillina, tazobactam, imipenem) e segue eventuale esame 
culturale della bile.Un' altra possibilità è il drenaggio del contenuto della colecisti 
percutaneo sotto guida ecografica (nei pazienti che hanno un rischio operatorio elevato 
come anziani o pazienti in trattamento dicumarolico) che a volte può risolvere il quadro 
acuto in atto, però ovviamente i calcoli rimangono quindi risolve al massimo la 
complicanza. 



• nel caso severo ( III ) l'intervento chirurgico è in urgenza o precoce. Normalmente 

l'intervento anche in urgenza viene effettutato in laparoscopia, solo quando c'è una flogosi 
importante e non si riescono a vedere bene gli elementi del peduncolo epatico (che sono: 
l 'arteria epatica, la via biliare e vena porta) allora si preferisce eseguire una laparotomia 
incidendo a livello xifo-ombelicale o sottocostale. Nelle colecistectomie semplici, cioè senza 
complicanze, il passaggio da laparoscopia a laparotomia è intorno all' 1-2% mentre nel caso 
di flogosi la percentuale è più alta (non riferisce quanto Ndr). L'approccio iniziale è 
comunque sempre video-laparoscopico. 



Un problema può esserci negli anziani perché la sintomatologia della colecistite acuta è 
subdola, infatti il 60% presenta solo una lieve sintomatologia, il 50% sono apiretici e addirittura il 
5% non ha sintomatologia. 

Questo può portare a trascurare questi pazienti, e ad arrivare alla diagnosi in fase tardiva, anche 
perché l'addome dell'anziano risponde molto meno allo stimolo peritonitico. 



L'esame ecografico o una TAC addominale possono essere d'aiuto quando non si è sicuri. 

Nella fase acuta in questi pazienti che magari presentano varie comorbidità si può ricorrere al 
drenaggio percutaneo (che risolve l'acuzie nel 98% dei casi) per rimuovere il materiale biliare 
infetto ed è utile anche per eseguire una contrastografia dell'albero biliare. 



Fa vedere una RMN ed una TAC di un quadro di Ileo biliare in cui c'è un grosso calcolo a livello 
della valvola ileo-cecale ed una distensione a monte dell'intestino, altro segno secondario che ci fa 
porre il sospetto è il passaggio di aria dall'intestino all'albero biliare causando un' aereobilia nel 
caso di una fistola colecisto-duodenale. In questo caso si agisce effettuando una piccola tomia 
sull'intestino ed espellendo il calcolo. Per la fistola verrà effettuata una sutura in elezione ma solo 
se sussiste un quadro di sintomatologia associata, sennò si preferisce aspettare e si chiuderà da sola. 

Una fistola colecisto-colica è a maggior rischio di infezione rispetto ad una duodenale. 



Domanda studente: una donna in gravidanza con colelitiasi asintomatica deve effettuare una 
colecistectomia ? 

Risposta: in assenza di sintomi è sconsigliato, è meglio una dieta opportuna 



Lezione di Chirurgia generale del 8/10/2014 (1) 



Sbobinatatore: Zancan Giovanni. Revisore: Mantovani Alessio. 
Argomento: Aneurismi Aorta Addominale (AAA). 

Professore: . 

ANEURISMI DELL'AORTA ADDOMINALE (AAA) 

Aneurisma: dilatazione permanente di diametro superiore almeno del 50% del diametro di partenza 
dell'aorta [di una qualunque arteria, in questo caso dell'aorta NdR]. Qualora la dilatazione sia sotto 
il 50% si parlerà di ectasia che con il passare del tempo potrà dilatarsi e trasformarsi quindi in 
aneurisma. 

L'aneurisma evolverà naturalmente verso un aumento del suo diametro andando a formare la sacca 
aneurismatica ovvero la zona di arteria dilatata. 

Normalmente il diametro dell'aorta addominale di un individuo è di circa 2cm, nelle donne è 
leggermente più piccolo. Si parla quindi di AAA qualora siamo in presenza di una dilatazione di 
almeno 3cm. Nell'immagine mostrata la dilatazione è di circa 8 cm quindi 4 volte il diametro di 
partenza del vaso. 



Il diametro massimo che può raggiungere un aneurisma dell'aorta non è prevedibile, in alcuni casi, 
anche se rari, può raggiungere anche i 12 cm. Il rischio di rottura dell'aneurisma è direttamente 
proporzionale al suo diametro. 

CLASSIFICAZIONE DEGLI ANEURISMI 
CLASSIFICAZIONE GENERALE 

- ANEURISMI VERI: la parete del tratto dilatato è formata da tutti i foglietti che normalmente 
costituiscono il vaso ovvero tonaca intima, media e avventizia; 

- ANEURISMI FALSI o PSEUDOANEURISMI: l'aneurisma non è formato da tutti i foglietti, 
spesso post-traumatico. Nel caso in cui venga lesa o lacerata l'arteria si verifica uno spandimento 
ematico con formazione di ematoma: la perdita ematica viene contenuta e circoscritta 
dall'avventizia, mentre la media e l'intima risultano danneggiate. Ovviamente questa è la 
condizione più grave in quanto la probabilità di rottura è molto alta e indipendente dalla dimensione 
della dilatazione. Per tutti questi motivi tale condizione va trattata. Uno pseudoaneurisma può 
essere iatrogeno come complicanza di una coronarografia o di una angiografia qualsiasi a livello 
dell'aorta o degli arti inferiori. Ad esempio in seguito ad accesso in femorale per via percutanea si 
forma un piccolo foro sul vaso, che viene richiuso manualmente dall'esterno. Qualora la chiusura di 
questo foro non sia completa o corretta si verifica uno spandimento ematico che forma uno 
pseudoaneurisma. Nel caso in cui lo pseudoaneurisma non riesca essere compresso dall'esterno 
sotto guida eco si dovrà andare in sala operatoria e dare un punto all'arteria. 

- DISSECAZIONI DEL VASO o ANEURISMI DISSECANTI: si può verificare in un'arteria 
aneurismatica ma anche in un'arteria normale. Situazione in cui la tonaca media presenta una minor 
coesione con le altre strutture del vaso e staccandosi dall'avventizia dà luogo alla formazione di due 
lumi nel vaso stesso. Si parla di lume falso se questo spazio non è perfuso ma contiene materiale 
coagulato gelatinoso, viceversa se il lume è perfuso si parlerà di lume vero. Un ulteriore problema si 
verifica quando si crea un lume falso in aorta addominale a livello dell'emergenza di arterie come 
quelle renali. In questo caso il tessuto a valle del lume falso rischia l'ischemia. Le arterie che si 
dissecano più facilmente sono l'aorta e l'arteria carotide interna. Nella maggior parte dei casi la 
dissecazione ha origine dall'arco aortico, quindi qualora trovassimo la dissecazione a livello 
dell'aorta addominale bisognerebbe eseguire una TC per controllare l'arco e l'aorta ascendente. È 
molto difficile vedere la dissecazione con l'ecografia, perché il paziente dovrebbe essere molto 
magro e il radiologo esperto: l'esame più indicato è la TC con mezzo di contrasto o la RM. 

CLASSIFICAZIONE TOPOGRAFICA 

- ANEURISMI DI TIPO CENTRALE: localizzati a livello dell'aorta toracica o addominale; 

- ANEURISMI DI TIPO VISCERALE: a carico delle arterie che vanno ad irrorare i visceri 
addominali. Ad esempio a carico del tripode celiaco o aneurisma della splenica o dell'arteria 
epatica; 

- ANEURISMI DI TIPO PERIFERICO: per periferia si intendono arterie degli arti superiori e 
inferiori. Sono più frequenti gli aneurismi a carico degli arti inferiori. 

È normale che all'interno dell'aneurisma sia presente un trombo, infatti è frequente leggere un 
referto ecografico in cui sia scritto "trombosi parietale lungo le pareti dell'aneurisma". Questa 
descrizione non deve allarmare in quanto il flusso all'interno dell'aneurisma è di tipo vorticoso, 
quindi predispone alla formazione di trombi che possono aumentare nel tempo fino all'occlusione 
totale dell'aneurisma. Non è però un'indicazione per dare un anticoagulante (darò semmai un 
antiaggregante), né un fattore di rischio per il paziente. 



CLASSIFICAZIONE ANATOMICA 



-ANEURISMI DELL'AORTA TORACICA 33%: dall'aorta toracica nascono le arterie intercostali 
ma soprattutto le arterie che irrorano il midollo (la più importante è l'arteria di Adamkiewicz che 
andrebbe reimpiantata se riconosciuta). Una possibile complicanza di questo intervento infatti è la 
paraplegia. 

-ANEURISMI AORTA TORACO-ADDOMINALE 2%: Un intervento particolare è quello a carico 
dell'aorta toraco-addominale in cui si trova il tripode celiaco e la mesenterica superiore. La 
chirurgia di un aneurisma a questo livello prevede il reimpianto del tripode e della mesenterica. 
-ANEURISMI AORTA ADDOMINALE 65%: Fortunatamente la maggior parte degli aneurismi 
sono a carico dell'aorta addominale sotto renale. Poiché la terapia dell'aneurisma è chirurgica 
(sostituzione del tratto aneurismatico con un arteria di plastica) è conveniente che non ci siano le 
arterie renali da reimpiantare. La chirurgia dell'aorta addominale sopra renale infatti esporrebbe il 
paziente ad un intervento più rischioso e complesso, a causa dell'ischemia a cui sono sottoposti i 
reni. 

Aneurismi dell'aorta ascendente sono risolti dalla cardiochirurgia, sono infatti interventi svolti in 
cardioplegia con circolazione extracorporea e di solito implicano anche la sostituzione di valvola 
aortica che può essere sfiancata dall'aneurisma stesso oppure può avere patologie legate all'età. In 
quest'ultimo caso durante l'intervento si esegue sia una sostituzione valvolare sia una sostituzione 
dell'aorta ascendente. Aneurismi dell'arco e della aorta toracica possono essere risolti sia in 
chirurgia vascolare sia in cardiochirurgia mentre gli AAA sono di competenza del chirurgo 
vascolare. 

Si parla di aneurisma iuxtarenale quando si è in prossimità delle arterie renali anche se la loro 
emergenza non è a livello dell'aneurisma. Tuttavia il chirurgo vascolare dovrà clampare l'aorta a 
monte delle renali per avere uno spazio di manovra sufficiente. I reni saranno quindi ipoperfusi, di 
conseguenza l'intervento deve avere una durata limitata. Ci sono delle metodiche di riperfusione o 
attraverso soluzioni che riforniscono il metabolismo renale e vanno a diminuire la possibilità di 
ischemia renale. E da tenere presente che non tutte le ischemie sfociano nella dialisi, nel 
postoperatorio si può verificare un'insufficienza renale acuta che poi regredisce. 
La zona di aorta sana sopra o sotto l'aneurisma è detto colletto. Se un aneurisma viene descritto 
come privo di colletto significa che non è presente un tessuto sano sufficiente che permetta l'attacco 
della protesi lontano dalle renali. Esiste un colletto prossimale e uno distale. Nell'immagine si vede 
come l'aneurisma abbia l'estremità distale a livello della biforcazione iliaca quindi l'aneurisma non 
ha colletto distale. 

Negli anziani l'aorta ha una forma scoliotica soprattutto se è aneurismatica. 
FORME DEGLI ANEURISMI 

- FUSIFORME: la più frequente e la più innocua. L'arteria è dilatata in modo omogeneo in tutto il 
suo diametro. 

- SACCIFORME: estrofles sione che può essere a carico di una parete del vaso (anteriore, laterale, 
posteriore). Questa forma ha un maggiore rischio di rottura a parità di dimensioni di un fusiforme. 

- MISTA: aneurisma sacciforme che si instaura su un aneurisma fusiforme. 

- BLISTER: non è un aneurisma vero e proprio ma è una piccola estrofles sione della parete che si 
sviluppa in seguito all'ulcerazione di un placca aterosclerotica. Questa forma è ad elevato rischio di 
rottura perché è avvenuto un piccolo cedimento della parete che subisce una forte pressione. 

Quando si rompe un aneurisma l'aorta presenta un foro di circa 0.5-1 cm. Solo nel caso in cui il 
foro venga tamponato da un'ansa oppure da un trombo che si forma a livello della lacerazione il 
paziente giunge in ospedale vivo. Altrimenti il paziente muore nel giro di 15 min. Quindi tutti quelli 
che arrivano in ospedale avranno un aneurisma rotto ma tamponato. Bisogna comunque agire nel 
minor tempo possibile poiché il trombo non è stabile e il rischio di emorragia è alto. 



Gli aneurismi che si vedono più frequentemente sono quelli di origine atero sclerotica, una volta 
erano comuni anche quelli di natura infettiva soprattutto micotica e luetica che adesso sono rari. 
Un'altra patologia che comporta la formazione di aneurismi è la Sindrome di Marfan, una 
collagenopatia che determina la formazione di aneurismi a livello dell'aorta e della carotide in 
pazienti giovani. Anche la gravidanza può predisporre alla formazione di aneurismi a causa della 
cascata ormonale che si verifica durante questo periodo. La dose di ormoni presenti nella paziente 
durante questo periodo può avere un effetto nocivo sui vasi e andare ad incrementare il diametro di 
un'ectasia magari già presente. Per questo motivo aneurismi viscerali anche piccoli in donne in età 
fertile vanno trattati. 

Fattori di rischio per aneurisma corrispondono a quelli dell'aterosclerosi quindi fumo, ipertensione, 
diabete e la dislipidemia. Ovviamente il rischio di rottura di aneurisma dipende dalle comorbidità 
del soggetto, ad esempio un iperteso avrà un rischio maggiore di andare incontro ad una rottura di 
aneurisma. La BPCO e l'IPERTENSIONE ARTERIOSA possono aumentare le dimensioni 
dell'aneurisma e di conseguenza aumentare il rischio di rottura. Infatti la probabilità di rottura è 
direttamente proporzionale al diametro dell'aneurisma. 

La patologia aneurismatica colpisce prevalentemente fumatori di sesso maschile ed è la tredicesima 
causa di morte. Infatti anche l'intervento fatto in emergenza ha una mortalità elevata. La mortalità 
(intesa sia in sala operatoria sia post chirurgica) in elezione è di circa 1%, mentre la mortalità per un 
intervento in emergenza è di circa 50%. 

L'aneurisma si può dissecare, situazione che aumenta la probabilità di rottura. La dissecazione 
rimane rara, 5 casi per min di abitanti/anno, colpisce il sesso maschile tra i 50 e i 70 anni, può 
presentarsi in soggetti con Sindrome di Marfan e può esserci durante la gravidanza. Alla TC 
trasversale del vaso la dissecazione si presenta come una pallina da tennis appiattita. Se si utilizza il 
mezzo di contrasto possiamo distinguere facilmente il lume falso e il lume vero in quanto solo il 
lume vero sarà perfuso dal sangue e quindi dal mezzo di contrasto. In alcuni casi ci possono essere 
2 lumi veri, ovvero entrambi perfusi. 

La sintomatologia della dissecazione è un dolore trafittivo improvviso a livello toracico o 
addominale a seconda di quale tratto si stia dissecando. L'esame che si esegue per confermare la 
diagnosi è la TC con MDC per visualizzare i vasi ed eventuale spandimento ematico. Se all'inizio 
della sintomatologia sono presenti dolori confondibili con quelli anginosi vengono fatti esami di 
laboratorio per escludere problemi cardiaci. 

CLASSIFICAZIONE DELLA DISSECAZIONE AORTICA 
CLASSIFICAZIONE DI STANFORD 

TIPO A: è interessata solo aorta ascendente oppure tutta aorta (ascendente-arco discendente); 
TIPO B: solo aorta discendente e aorta addominale, ovvero dopo emergenza dei tronchi sovraortici. 
La tipologia B è migliore della A perché si evita la circolazione extracorporea e il clampaggio dei 
vasi che irrorano il cervello. 

Alcune dissecazioni possono non venire operate, infatti si può diagnosticare una dissecazione in 
seguito ad una TC eseguita per altri motivi. In questo caso la dissecazione può essere già 
stabilizzata e se non ci sono vasi importanti che prendono origine dal tratto dissecato, ovvero non si 
sono verificati episodi di ischemia viscerale, è consigliato tenere sotto controllo la lesione senza 
intervenire. Qualora si trovasse invece una dissecazione acuta il paziente va tenuto scoagulato per 
evitare che si trombizzi il lume vero da cui possono originare arterie viscerali importanti. È da 
tenere presente che un'aorta può essere dissecata anche se non è aneurismatica, ovviamente se è 
presente un aneurisma la probabilità di rottura è maggiore. 



SINTOMATOLOGIA DELL'ANEURISMA: è assente, la diagnosi occasionale di aneurisma viene 
fatta in corso di ecografia fatta per altri motivi come colica biliare o altro. L'aneurisma è 
asintomatico fino a che non avviene la rottura. È una problematica importante anche perché il 
paziente non accetta di buon grado l'intervento chirurgico poiché non ha nessun tipo di sintomo. 
È possibile che la parete dell'aneurisma sia calcifica (situazione che si può vedere all'imaging con 
TC) oppure trombotica. Sia il trombo sia lo strato calcifico conferiscono una maggior resistenza alla 
pressione, tuttavia non è sufficiente per ritenere l'aneurisma sicuro, non a rischio di rottura. In ogni 
caso gli aneurismi con maggiore probabilità di rottura sono quelli che non presentano lo strato 
calcifico e non presentano del trombo. 

DIAGNOSI 

ESAME OBIETTIVO: la palpazione dell'aorta addominale è faticosa in quanto è un vaso 
retroperitoneale. Inoltre il paziente dovrebbe essere molto magro e avere un aneurisma abbastanza 
grande. La palpazione deve essere fatta al di sopra dell'ombelico perché a livello dell'ombelico 
l'aorta si biforca nelle iliache. 



ESAMI STRUMENTALI: L'esame di primo livello è un'ecografia addominale oppure un eco 
colorDoppler. Se l'eco è positiva, l'aneurisma è superiore ai 4 cm o se l'ecografista mi descrive 
una parete non ben definita allora passo ad un esame di secondo livello come: angioTC con MDC o 
angiorisonanza. Se si eseguissero senza mezzo di contrasto avrei informazioni solo sulle dimensioni 
ma non avrei informazioni sul lume vero e falso e non vedrei un'eventuale rottura. Ovviamente 
bisogna stare attenti a pazienti anziani con insufficienza renale e quindi valutare quando la TC con 
MDC è necessaria e quando evitabile. L' angiorisonanza non viene fatta in emergenza perché è 
necessario un tecnico particolare. 

Quando si legge un referto di un'eco o di una TC l'estensione longitudinale non ha alcuna influenza 
sulla possibilità di rottura e sulle indicazioni al trattamento, quello che si deve valutare è il diametro 
latero-laterale o postero-anteriore. 

L'ecografia viene utilizzata per il follow-up dell'aneurisma in modo da non sottoporre il paziente 
ogni sei mesi alla TC. Lo svantaggio dell'ecografia è quello di essere operatore-dipendente, inoltre 
non è possibile vedere l'aorta soprarenale soprattutto se il paziente è robusto. Al chirurgo interessa 
sapere se sono coinvolte o meno le arterie renali perché cambia la modalità di intervento. 

L'angioTC è l'esame più accurato e più rapido per l'individuazione degli aneurismi, costa però di 
più. Si ha un'accurata ricostruzione morfologica tridimensionale, però utilizza il mezzo di contrasto 
e le radiazioni. 

Queste sono delle immagini TC, è visibile un aneurisma con parete calcifica, trombo e lume vero. 
E' visibile un trombo concentrico in cui lo spessore del trombo stesso è equivalente in tutta la zona 
dell'aneurisma. Vi è poi un trombo eccentrico in cui si vede una zona a contatto più diretto con la 
parete del vaso. 

Il rischio di rottura è maggiore nel trombo eccentrico. Nel primo caso il trombo attutisce in maniera 
omogenea, al contrario nel secondo la tensione viene attutita solo in una porzione del vaso. 
Quando si legge un referto TC con aneurisma fissurato, non significa che è la parete del vaso ad 
esser fissurata, si tratta invece del trombo che si è fissurato. E' normale che si fissuri il trombo 
quando aumenta di dimensione l'aneurisma. 

La parete si diceva che rimane comunque abbastanza elastica fino a un certo punto in cui perde 
elasticità e si rompe. Il trombo non è elastico, per cui nel momento in cui la parete aumenta di 
dimensione non conosce alcun modo di seguire la parete se non quello di rompersi e di determinare 
quindi una fissurazione in cui s'insinua il sangue che è presente nel lume vero. Questa non è 



un'indicazione ad un intervento in emergenza, però nell'arco di alcuni giorni sicuramente va 
operato. 

Alcune indicazioni riguardo alla vena renale: 

Normalmente la vena renale di destra passa al davanti dell'aorta ma in alcuni casi è retro-aortica. 
Quando si va a clampare l'aorta, interessa sapere se la vena renale è dietro, in quanto non si vede e 
può essere clampata. La parete della vena essendo completamente diversa dalla parete dell'arteria se 
viene pizzicata con il clamp si rovina, sanguina. Inoltre se è retro-aortica si fa fatica a fare emostasi 
e a vedere dove si è rotta. 

Tra le varie diversità anatomiche vi possono poi essere delle doppie vene cave. 

L'angiorisonanza è un'alternativa alla TC. E' un esame che al contrario di quest'ultima non si 
riesce a fare in urgenza. La dissecazione aortica viene vista molto bene (come del resto anche nella 
TC), non si vede però il calcio che risulta invece visibile con la TC. 

Può interessare sapere se la parete aortica è calcifica ad esempio nel caso in cui risulti necessario 
dare dei punti di sutura, operazione impraticabile nel caso di una parete calcifica. Si può anche 
tentare di rimuovere il calcio con il rischio però di slaminare l'arteria e di rovinarne la parete. 
Bisogna quindi sapere se la parete è calcifica o meno prima dell'intervento. 
Portatori di pacemaker non possono fare la risonanza come anche portatori di protesi metallica, 
chiodi o cristallini di vecchia data. Altra controindicazione è il caso in cui il paziente soffra di 
insufficienza renale in quanto viene utilizzato il mezzo di contrasto non iodato che non viene filtrato 
nemmeno dalla dialisi per cui in ogni caso è meglio che faccia la TC. 

STORIA NATURALE DELL'ANEURISMA 

La storia naturale va verso l'aumento progressivo di dimensioni fino al momento in cui vi è la 
rottura dell'aneurisma con degli effetti devastanti. 

Si vede ora una TC in cui si riconosce l'aorta addominale con tutta una zona sfumata e biancastra 
che rappresenta un ematoma in quanto c'è stata la rottura dell'aneurisma con lo spandimento 
conseguente. 

Bisogna tener conto del fatto che l'aorta si trova del retroperitoneo, il quale è una regione compatta 
e limitata che risulta molto più ridotta rispetto all'addome. 

Nel caso di rottura posteriore il sangue esce ed infiltra i tessuti circostanti ma ad un certo punto fa 
compressione lui stesso non avendo più spazio per espandersi. La maggior parte delle aorte si 
rompono nel retroperitoneo. 

Se invece l'aorta si rompe anteriormente nella cavità addominale, quest'ultima è ampia e può 
contenere una notevole quantità di sangue per cui il paziente sicuramente non arriverà all'ospedale 
ed andrà in contro all'exitus nel giro di poco. Sono rare le rotture nell'addome, più frequenti come 
si diceva quelle nel retroperitoneo per cui si tamponano. 

FOLLOW UP DEL PAZIENTE 

Il tasso di crescita medio è stimato attorno ai 3-5mm all'anno. Nel caso ad esempio del riscontro 
occasionale di un aneurisma di 3,5cm non c'è indicazione all'intervento però non si sa se si è 
arrivati a questi 3,5cm in tre mesi o in tre anni. Per cui si farà fare dopo 6 mesi un'eco-addome. 
Molto probabilmente l'ecografia fatta dopo sei mesi darà sempre 3,5cm, questo non significa però 
che non aumenti. Vi sono casi in cui l'aneurisma cresce di 5 mm in sei mesi, altri che per anni 
rimangono invariati e poi crescono 1 cm in sei mesi. 

Di conseguenza all'inizio il paziente verrà monitorato ogni sei mesi, e successivamente almeno un 
volta all'anno dovrà fare un'ecografia. Non si può esser certi dell'evoluzione dell'aneurisma anche 
se per anni non è cresciuto visto che di per certo si sa che la crescita dell'aneurisma è inevitabile. 

Il rischio di rottura è direttamente collegato al diametro dell'aneurisma: 

• Se il diametro è compreso tra 4 e 5,5 cm ho 1' 1%/anno come rischio di rottura, quindi 



relativamente basso. 

• Se è tra 5,5 e 6,5 cm ho il 5%/anno. 

• Se è superiore ai 6,5 cm si ha il 25%/anno cioè un paziente su 4. 

Per definizione si prende come cut-off la dimensione di 5 cm per porre indicazione all'intervento. 
Chiaro che se si tratta di un paziente di 92 anni con un aneurisma di 5 cm in cui l'aspettativa di vita 
è limitata si può valutare di non effettuare l'intervento. Per cui bisogna sempre tener conto del 
rapporto rischio/beneficio. 

Nel caso in cui vi sia una forma sacciforme possiamo ritenere di operare anche per dimensione 
inferiori ai 5 cm. 

Anche se è cresciuto più di 5 mm in sei mesi nonostante non sia arrivato ai 5 cm si pone 
l'indicazione all'intervento previa valutazione delle condizioni del paziente. 

Riferendosi a diverse un'immagine TC: 

-Come si può vedere si ha il lume vero, pochissimo calcio nella parete posteriore e un trombo di 
poco spessore nella parete posteriore. Questa è una mina vagante per cui si pone l'indicazione 
all'intervento in tempi brevi. 

-In un'altra immagine si vede come l'aneurisma di questo paziente si sia quasi completamente 
trombizzato ed il lume è molto ridotto. Il pericolo in questo caso è che con l'andare del tempo il 
lume venga completamente trombizzato. Se si trombizza del tutto, non è detto che ci sia 
un'ischemia a valle perché la trombosi di questo vaso può manifestarsi lentamente nel tempo per 
cui si sono formati una serie di circoli collaterali che suppliscono solo parzialmente a questa 
occlusione dell'iliaca comune con quindi difficoltà del sangue a giungere agli arti inferiori. Questo 
paziente avendo una minor quantità di sangue disponibile per gli arti inferiori avrà una claudicatio. 
In questo caso però il rischio di rottura non c'è più perché nel momento in cui l'aneurisma si è 
completamente trombizzato il sangue non passa più all'interno. 

E' quindi rarissimo che si rompa e non c'è nemmeno l'indicazione ad eseguire l'intervento 
chirurgico o meglio avrà l'indicazione ad un bypass aorto-bisiliaco ma non per aneurisma bensì per 
la trombosi che determina claudicatio glutea. Questo perché il sangue proveniente dai circoli 
collaterali non è sufficiente ad eseguire attività fisica. 

L'intervento si esegue attaccandosi a monte all'aorta perfusa e a valle a livello delle iliache. 
Domanda studente: vi è rischio di embolizzazione periferica? 

Risposta: il rischio di embolizzazione periferica c'è, ma è molto raro negli aneurismi dell'aorta 
addominale mentre è molto frequente negli aneurismi periferici (Es. dell'arteria poplitea). 

Nel momento in cui l'aneurisma si trombizza non ha più un rischio potenzialmente emboligeno 
perché non passando più sangue all'interno del trombo non ha più la possibilità di frammentarsi ed 
andare a valle. 

Nel 90% dei casi gli aneurismi sono asintomatici sino a quando si rompono. 

Domanda studente: "C'è un modo per distinguere alla TC un'aneurisma da uno pseudoaneurisma?" 
Risposta: "Al di là della TC come si diceva lo pseudoaneurisma è post iatrogeno oppure post 
intervento chirurgico. Quindi se il paziente ha subito un intervento come un bypass aorto-aortico ci 
si attacca sia sopra che sotto con del filo da sutura. La zona in cui ci si attacca può cedere o per un 
errore del chirurgo o perché con l'andare del tempo l'aorta a monte è invecchiata e malacica per cui 
si indebolisce è fa allentare la sutura con conseguente fuoriuscita di sangue che forma una sorta di 
capsula esterna con formazione di un ematoma dalla quale il sangue entrerà ed uscirà da questa 
cavità che si è formata. In questo caso si ha uno pseudo aneurisma che in effetti è una delle 
complicanze a distanza. Quindi anche solo grazie all'anamnesi ed alla storia naturale del paziente si 
può già fare diagnosi. 



Se il paziente non ha avuto interventi o traumi che abbiano rotto la parete del vaso non sono in 
presenza di uno pseudo aneurisma." 

SINTOMATOLOGIA ROTTURA DELL'ANEURISMA 

Quando vi è rottura d'aneurisma vi è dolore. Non si tratta di un dolore modesto ma è molto forte. 
L'evenienza della rottura in addome è rarissima e dà un dolore addominale importante, 
emoperitoneo ed addome acuto. 

La rottura nel retroperitoneo dà invece un dolore comunque forte in regione lombo -sacrale. Può 
essere a destra o a sinistra ma più frequentemente a sinistra perché l'aorta decorre leggermente a 
sinistra rispetto alla colonna vertebrale. E' un dolore spontaneo che può aumentare alla palpazione 
(con il Giordano). 

Vi è inoltre un'emorragia importante. In quest'immagine si può vedere un retroperitoneo infarcito 
da ematoma che dev'essere ancora aperto. Si vede com'è teso ed è quello che ha permesso la 
chiusura dell'aneurisma con un trombo. 
(Aneddoto: Anche Einstein morì per rottura di aneurisma.) 

DIAGNOSI DIFFERENZIALE 

Concentriamoci sulla rottura posteriore che è la più frequente con dolore in regione lombo -sacrale. 
Per questo viene confuso spesso con una colica renale principalmente, a volte con un dolore 
artrosico o la lombosciatalgia. 

Di solito però un elemento caratteristico è il fatto che la rottura può essere preceduta o seguita da un 
episodio lipotimico in oltre il 90% dei casi. 

Il paziente in questi casi sviene perché l'aneurisma si è rotto, la rottura è di una certa entità ed è 
uscita una notevole quantità di sangue, sicuramente almeno 1 L. Si ha quindi un'ipotensione 
improvvisa fino a quando non si ha il tamponamento della rottura la quale rende possibile la ripresa 
del paziente dall'episodio lipotimico e l'arrivo all'ospedale. 
Questo rende molto più semplice la diagnosi ed è classico e frequente. 

COMPLICANZE ANEURISMA AORTICO 

• La più temibile come si diceva è la rottura (la più frequente e la più temibile); 
Si ha poi trombosi della sacca aneurismatica (abbastanza rara); 

• Tromboembolismo periferico (raro); 

• Sintomi da compressione. Succede soprattutto a livello toracico con aneurismi grandi che danno 
sintomi da compressione delle strutture vicine, o nel retroperitoneo per cui avrò la vena cava sulla 
destra, gli ureteri o compressione nervosa. In ogni caso si tratta di grandi aneurismi per cui rari. 

TRATTAMENTO ANEURISMA 

Non esiste una terapia medica per trattare l'aneurisma. L'unica terapia è quella chirurgica. 

- Se il diametro è sotto i 4 cm: sorveglianza. Ossia il follow up. 

- Se il diametro è tra 4 e 5 cm: sorveglianza ed eventuale trattamento se si vede che la parete è 
particolarmente sottile oppure se l'incremento in 6 mesi è stato rilevante. 

- Se il diametro è superiore ai 5 cm: si effettua il trattamento che può essere di tipo classico open 
oppure di tipo endovascolare. 

Nel caso in cui l'aneurisma sia sintomatico, anche solo un lieve dolore, questo è dovuto 
all'ingrandimento dell'aneurisma, senza che vi sia rottura. Nel caso in cui inizi ad essere 
sintomatico in ogni caso il paziente va operato. 

TIPI DI INTERVENTO 

Il dilemma è se utilizzare la chirurgia classica o la chirurgia endovascolare. 

Non si è di fronte alla chirurgia generale in cui si ha l'alternativa della laparoscopia. 



L'endovascolare non può essere considerata come la laparoscopia nel senso che fare un intervento 
di rimozione della colecisti per via open o tramite laparoscopia presuppone concettualmente che 
l'intervento sia lo stesso. Il paziente ne guadagna solo a farlo in laparoscopia. 
Trattare l'aneurisma per la via chirurgica classica o per la via endovascolare sono concettualmente 
due cose diverse. 

Nella classica si apre l'aneurisma, viene rimosso quindi materialmente non c'è più e si sostituisce 
l'aorta con una protesi. 

Neil 'endovascolare l'aneurisma viene escluso ma lasciato in sede. 
Classica: 

Si effettua l'incisione chirurgica xifo-pubica. Si clampa. Si apre l'aneurisma rimuovendo tutto il 
materiale che c'è dentro. Si fa l'anastomosi prossimale, poi l'anastomosi distale e si chiude quella 
che è la parete vecchia dell'aneurisma che viene detta cappotto sopra la protesi per far si che si 
abbia dello spessore che si interpone alle anse intestinali visto che c'è il rischio di decubito delle 
anse con formazione di una fistola aorto-enterica per le continue pulsazioni. Questa è la maggiore 
complicanza che ci possa essere in chirurgia vascolare in quanto l'intestino è sporco (la chirurgia 
vascolare è pulita) e va ad inquinare la protesi. Si ha quindi una sepsi e non si riesce a curare il 
paziente. Bisogna togliere la protesi, il terreno risulta però settico per cui non si può rimettere 
un'altra protesi. Di conseguenza si mette o un'aorta da cadavere oppure un bypass extra anatomico. 
E' quindi la peggiore complicanza che ci possa essere. 

Si vedono le protesi biforcate, se faccio invece un bypass aorto-aortico si avrà invece una protesi 
retta. 

Si vedono varie immagini raffiguranti le varie fasi. Si noti una parete aneurismatica di colorito 
giallo a causa dell'aterosclerosi (normalmente è bianca). 

Endovascolare: 

Juan Carlos Parodi, argentino, ideò nel 1994 questa metodica che rivoluzionò la chirurgia vascolare 
ed il trattamento degli aneurismi in chirurgia. Concettualmente è una cosa completamente diversa. 
Si inserisce per via percutanea retrograda tramite le arterie femorali, una endoprotesi all'interno 
della mia arteria aneurismatica. Ci si deve ancorare prossimalmente e distalmente su tessuto sano 
per cui servirà un buon colletto sano al di sotto delle arterie renali e un buon colletto distale. 
Inizialmente era una protesi retta. Adesso vengono anche fatte le protesi biforcate. 
L'intento è quello di ancorare la protesi prossimalmente e distalmente in modo che il flusso 
sanguigno rimanga all'interno della protesi escludendo l'esterno. Rimanendo esclusa non si avrà più 
la possibilità, non essendoci sangue che scorre, che l'aneurisma aumenti di dimensioni e che si 
rompa. 

Concettualmente qui però l'aneurisma rimane in sede. Il problema è che non sempre l'esclusione 
di questo aneurisma avviene. Ci può essere un rifornimento sia dall'alto che dal basso o un 
rifornimento laterale. Dall'alto si può avere un'infiltrazione di sangue a causa di un impianto non 
corretto oppure perché le misure della protesi sono sbagliate. Inoltre con l'andare del tempo vi può 
essere una dilatazione della porzione di aorta a monte. 

Sotto la situazione è identica. Lateralmente il sangue può invece venire per via reflua dalle lombari 
oppure dalla mesenterica inferiore che spesso nei pazienti aneurismatici è chiusa ma non sempre. 

Il rifornimento peggiore è sicuramente quello che viene dall'alto in quanto il sangue si trova alla 
stessa pressione del cuore. Anche se il rifornimento è laterale comunque la sacca è sempre rifornita 
e quindi si ha sempre la possibilità che l'aneurisma aumenti di dimensioni e si rompa. E' quindi 
questo il maggior rischio di avere un aneurisma in sede. 

Domanda studente: "Quindi non va ripulito il trombo prima di mettere l' endoprotesi?" 



Risposta: "No in quanto è un intervento per via percutanea. Al massimo si fa un isolamento 
chirugico delle arterie femorali bilaterale." 

E' chiaro che questo intervento ha un insieme di vantaggi, il paziente già in prima giornata sta in 
piedi, cammina, non ha dolore mentre nella classica ha dolore, fa fatica a respirare. Capite però che 
concettualmente questi due interventi non si possono paragonare. Bisogna quindi porre 
l'indicazione giusta visto che non tutti i pazienti possono fare l'intervento classico e non tutti 
possono fare l'endoprotesi perché il colletto dev'essere almeno di un cm per non coprire le renali od 
eventualmente necessita dell'utilizzo di un protesi fenestrata. Vi sono una serie di possibilità per 
aggirare eventuali ostacoli che posso avere dall'anatomia del paziente. 
Altri ostacoli non si possono aggirare. 

Ad esempio l'aorta non ha un decorso rettilineo ma ha un decorso un po' scoliotico. Si può quindi 
avere un'angolazione che non permette di mettere questa griglia che si attacca all'arteria nella 
posizione giusta, per cui avrò un colletto prossimale che non fa seeding con l'endoprotesi e si 
rischia di avere un rifornimento. Pazienti con colletti inadatti non hanno l'indicazione a questo tipo 
di intervento. 

ENDOLEAK 

Nel caso in cui in seguito ad intervento di impianto di un'endoprotesi via sia un rifornimento in 
questo caso si parla di endoleak . 

Endoleak di tipo primo se viene dall'alto o dal basso (la e lb), di tipo secondo se viene dalla 
mesenterica inferiore o dalle lombari. 

Il tipo primo è la complicanza più grave, il paziente non va a casa con un endoleak di tipo primo. Si 
cercherà di "pallonare" prossimalmente, di cercare che le maglie vadano a parete oppure si 
aggiungerà un altro pezzo di protesi. 

L'endoleak di tipo secondo è meno grave per cui il paziente può essere dimesso, si rifà un'angioTC 
a distanza di un mese in quanto a volte si possono anche chiudere questi vasi. Se dopo un mese vi 
sono ancora si fa un controllo a sei mesi e se vi sono ancora si embolizzano questi vasi 
perifericamente. Eventualmente si possono chiudere la mesenterica inferiore e l'ipogastrica e nella 
maggior parte dei casi non si hanno problemi. A volte se non vi sono circoli collaterali sufficienti si 
può avere un'ischemia dell'ultimo tratto intestinale. 

Si ricordi che nell'endoprotesi si occlude sempre la mesenterica inferiore, nell'intervento classico si 
valuta il colore delle anse intestinali: se è buono significa che supplisce con l'arcata di Riolano. Se 
invece non è buono si deve reimpiantare chirurgicamente. 

A livello economico il confronto non regge. Una protesi per chirurgia classica costa attorno ai 600- 
700€, una endoprotesi costa invece sui 120006 fino a 200006 se sono fenestrate per consentire la 
pervietà dei vasi. Vengono inoltre fatte su misura per il paziente. 

L'endoprotesi retta è utilizzata attualmente molto raramente, si utilizza invece la biforcata con un 
corpo centrale, la gambetta di destra più la gambetta di sinistra. Va inserita tramite la femorale 
destra il corpo centrale, e poi si va a recuperare il gate dove inserire questo prolungamento ossia la 
gambetta di sinistra. 

La sala operatoria è dedicata in quanto si lavora con un letto radiologico, lavoro in scopia in quanto 
si devono fare una serie di controlli. Si tenga presente che in un paziente che ha un'insufficienza 
renale si tiene conto anche del fatto che si utilizza una buona dose di mezzo di contrasto. Questo 
serve in modo da prendere le misure in maniera precisa al millimetro così da non ostruire le arterie 
renali e per mettere a parete in maniera corretta la protesi. 

Si vedono ora le fasi di posizionamento: 

Si entra da destra, con la protesi chiusa la quale deve avere un diametro leggermente superiore a 



quello del vaso in quanto sta attaccata per pressione. Non c'è quindi una sutura come nella chirurgia 
classica. Nel momento in cui si arriva in prossimità delle renali si apre la protesi, successivamente si 
inserirà la prolunga di sinistra in modo da imboccare questo ostio. 

Si vede quindi un'immagine in cui prossimalmente la protesi ha una struttura a maglie, a stent, che 
non occlude l'emergenza delle renali con un ancoraggio sopra renale ed inferiormente all'iliaca. 
Alle volte ci può essere un aneurisma dell'iliaca per cui ci si deve prolungare con le gambette 
occludendo l' ostio dell'ipogastrica. Non vanno chiuse entrambe bilateralmente altrimenti si ha 
infarto intestinale certo. 

INDICAZIONI AL TIPO DI INTERVENTO 

Si deve valutare bene quale tipo di paziente può giovare di un trattamento rispetto all'altro. 
Attualmente il paziente essendo informato preferisce la strategia meno invasiva, è importante però 
spiegare che bisogna comunque valutare quale sia il miglior trattamento anche in considerazione dei 
materiali da utilizzare. 

Ricordiamo inoltre che l'operazione endovascolare non sempre riesce e ci possono essere degli 
insuccessi. Si possono avere: 

• dei cedimenti strutturali delle endoprotesi che si accartocciano e l'aneurisma è di nuovo perfuso. 

• Il sistema di ancoraggio non è stabile e mi fa filtrare del sangue. 

• La protesi deve incorporarsi con la parete del vaso, deve fare seeding, ma non sempre avviene. 

• L'endoprotesi fa un kink, un inginocchiamento con una stenosi a valle. 

• Nel tempo il colletto può aumentare di dimensioni con l'endoprotesi che non lo segue più. Può 
migrare e si hanno gli endoleak. 

Un endoleak di tipo la (dall'alto) è peggio della situazione preoperatoria in quanto il sangue va ad 
infiltrare proprio sulla parete. E' difficile che l'endoleak sia a 360°. È solo una zona in cui si 
verifica l'endoleak per cui nella zona c'è un rischio maggiore di rottura . 

L'ib (dal basso) espone il paziente a rischi. In questo caso si può posizionare uno stent metallico 
che aiuti la protesi ad aderire alla parete e a chiudere questo pertugio attraverso cui si insinua il 
sangue. 

Il tipo 2 (lombari o mesenterica inferiore). 

La gambetta di sinistra si diceva che viene messa in un secondo momento, per cui deve venir 
sovrapposta al corpo centrale. Se la sovrapposizione non è corretta può filtrare del sangue 
all'esterno con rifornimento dell'aneurisma. 

Avendo l'aneurisma in sede vi è il possibile rischio di rottura dell'aneurisma a medio e lungo 
termine per cui il paziente va continuamente seguito in follo w up. Importante che il paziente non 
tralasci il follow up altrimenti corre dei rischi non come con l'aneurisma ma quasi. 
L'aneurisma va ripetutamente monitorato con eco e TC in quanto il nostro obbiettivo non è 
esclusivamente il non aumento delle dimensioni, ma si riduca addirittura di dimensioni. Anche una 
volta che è diminuito di dimensioni una TC ogni 3 anni è bene che venga effettuata. 
La conversione chirurgica: 

A volte può essere che vi sia un endoleak di tipo 1 tale che venga richiesta la conversione delle 
procedure chirurgiche con il paziente che va "aperto" e conseguente asportazione dell 'endoprotesi e 
la messa in sede di una protesi chirurgica. 



Lezione di Chirurgia generale del 15/10/2014 (1) 



Sbobinatatore: Borghesani Anna. Revisore: Pizzo Vera. 
Argomento: chirurgia della parete addominale. 

Professore: A. Zago. 

ERNIE 

Per ernia si intende la fuoriuscita di un viscere dalla cavità deputata a contenerlo. Non sono solo 
esterne, ma possono anche essere ernie interne, ovvero visceri che si impegnano all'interno della 
cavità addominale in orifizi preformati (es. ernia che si impegna sotto un'aderenza o in un forame 
naturale come quello di Winslow). 

Le più frequenti sono, comunque, quelle della parete addominale esterna e tra queste l'ernia 
inguinale. 



ERNIA INGUINALE 
Cenni di anatomia : 

Il canale inguinale si trova all'interno della parete addominale (non è né peritoneale né extra 
addominale). È delimitato da 4 pareti: 

• parete superiore o tetto, che corrisponde alla fascia dell'obliquo esterno 

• parete inferiore, rappresentata dalla fascia trasversalis che è molto debole 

• parete mediale, costituita dai margini dei muscoli piccolo obliquo e trasverso che insieme 
formano il tendine congiunto 

• parete laterale, delineata dal legamento inguinale 

Guardando a tale canale come se fossimo all'interno della cavità addominale si notano due salienze 
(pliche del peritoneo) date dai vasi epigastrici da una parte e dall'arteria ombelicale dall'altra, che 
delimitano tre fossette: laterale o esterna, media e interna. 



Le ernie inguinali possono essere distinte in congenite e acquisite. 



Ernia congenita: 

Il dotto peritoneo-vaginale normalmente si oblitera dopo che il testicolo è sceso nella sua sede 
definitiva. Se tale obliterazione non avviene o avviene in maniera incompleta, vi sarà un percorso 
già esistente che può essere seguito da un'ansa intestinale che si ernia (nella maggior parte dei casi 
si tratta di intestino tenue). Se tale erniazione giunge fino allo scroto sarà detta ernia inguino- 
scrotale congenita. 

Comunque la differenza tra congenita e acquisita ha un' importanza solo accademica. 



Ernia acquisita: 



Nonostante il dotto sia chiuso, le fossette sono una zona di minor resistenza e l'aumento della 
pressione addominale (ad esempio per sforzi fisici o obesità) può far procedere la fossetta inguinale 
esterna lungo il dotto, senza che trovi resistenza. La propaggine peritoneale si allunga sempre di 
più, diventa sempre più lassa, andando a costituire il sacco dell'ernia. L'omento o l'ansa intestinale 
erniati possono arrestarsi ad un certo punto di questo percorso o percorrerlo fino alla fine. 



Quindi il percorso di entrambi i tipi di ernia è uguale, è la patogenesi ad essere diversa. 



L'ernia inguinale più comune è quella che si forma nella fossetta inguinale esterna (80-90%), che 
corrisponde all'anello inguinale interno, ed essendo delimitata dai vasi epigastrici bisogna fare 
attenzione a non lederli durante la chirurgia (rischio di corona mortis caratterizzata da emorragie). 

È una patologia più frequente nel maschio. Talvolta può essere riscontrata nella femmina e, in tal 
caso, è molto più semplice da operare, perché nel canale inguinale femminile decorre solo il 
legamento rotondo dell'utero, che se reciso non crea gravi problemi per la fissità uterina. Invece nel 
maschio c'è il pericolo di danneggiare il funicolo spermatico. 

A livello della fossetta media, tra le due salienze, c'è solo la fascia trasversalis, che è molto debole e 
facile a sfondarsi. Si può assistere a un vero e proprio sfondamento della parete posteriore del 
canale inguinale. L'erniazione in tale sede è detta ernia diretta. Invece l'ernia che riguarda la 
fossetta esterna è detta obliqua esterna o indiretta. L'ernia diretta è meno pericolosa in quanto non 
si strozza praticamente mai. Esiste anche l'ernia obliqua interna ma è molto rara. 



Diagnosi 

L'ernia può essere asintomatica o manifestarsi come protuberanza all'inguine, che può anche dare 
fastidio. Non è utile fare l'ecografia, nonostante molti medici di base la prescrivano. La diagnosi è 
all' ispezione e palpazione - 



Terapia 

La terapia è solo chirurgica . È meglio intervenire precocemente perché l'ernia è una patologia 
evolutiva e più piccolo è il buco da riparare, meglio lo si può riparare. 

Si può rimandare l'intervento chirurgico se il paziente è molto anziano o con gravi comorbidità, a 
meno che l'ernia non si complichi. 



Complicanze 



L'ernia può strozzarsi o intasarsi. 



Un'ernia strozzata o intasata non è riducibile (ridurre = riportare l'ernia al suo posto manualmente). 
Ha consistenza dura, quasi lignea. 

Ernia intasata/incarcerata = del materiale (ansa o omento) si è incastrato nella sede di erniazione, 
ma non c'è ancora una lesione trofica. 

Ernia strozzata = c'è il rischio di interruzione di apporto venoso e arterioso, nonché il pericolo di 
gangrena. Ci sarà leucocitosi e se è un'ansa ad essere impegnata si noteranno livelli idro-aerei all'rx 
in bianco dell'addome. 



Prima dell'intervento bisogna indagare se il paziente ha sintomi dolorosi oppure se riferisce un 
blocco dell'alvo. Infatti nel secondo caso significa che un'ansa può essersi impegnata nell'ernia e le 
feci possono essersi incastrate lì. Il rischio è quello dell'evoluzione in gangrena. In tal caso bisogna 
operare d'urgenza, aprendo l'addome (laparotomia) e riportando l'ansa in sede e conducendo una 
resezione intestinale. 



Esami da condurre 

Innanzitutto è necessario fare 1' esplorazione manuale del canale inguinale , inserendo il dito indice 
nell'anello inguinale esterno, tra inguine e scroto. Far tossire il paziente e in caso di ernia si 
avvertirà una massa che urta contro il dito. In altri casi l'ernia è già evidente e determina un pube 
collinare, quindi già all'ispezione si può fare diagnosi. 

Se si sospetta un'ernia intasata e quindi in caso di urgenza richiedere globuli bianchi (vi sarà 
leucocitosi) e un rx in bianco dell'addome . Tale esame mostrerà dei livelli idro-aerei nel caso in cui 
sia un'ansa intestinale ad essere erniata. 



Intervento 

Un tempo si era soliti rinforzare la parete posteriore del canale inguinale unendo, con sutura, il 
legamento inguinale e il tendine congiunto (intervento di Basile), però questo creava tensione nei 
tessuti ed era altamente invasivo. Tale intervento è stato ora sostituito largamente da quello di 
ernioplastica protesica (in polipropilene). Viene condotto in regime di day surgery, in anestesia 
locale ed è tension free. L'intervento è molto simile sia per l'ernia diretta che indiretta . 

Se insorge una recidiva di ernia dopo l'operazione, il rischio di recidiva aumenta molto e anche 
l'intervento risulta più complesso. 

L'intervento per l'ernia inguinale congenita è lo stesso ma risulta più complesso in quanto l'ernia è 
commista agli altri elementi del funicolo spermatico. 

Complicanze intervento 



Il pericolo è quello di recidere il dotto deferente o di chiudere i vasi spermatici. Tale complicanza, 
che una volta era frequente mentre ora lo è molto meno, portava non solo alla possibile sterilità, ma 
anche ad un'orchite atrofica ischemica. In tal caso è necessario rimuovere l'intero testicolo e 
posizionare una protesi nel sacco scrotale per motivi estetici. In altri casi si verifica un'orchite 
semplice che può guarire con una terapia antibiotica. 



ERNIA CRURALE 
Cenni di anatomia 

Il legamento inguinale costituisce il tetto dell'anello crurale. La base di tale anello è costituita dal 
legamento di Cooper (che non è altro che un rinforzo fibroso del margine superiore del pube). 
L'anello o canale crurale fa parte di una struttura ben più articolata, la lacuna vasorum. La 
benderella ileo-pettinea separa la lacuna dei vasi da quella dei muscoli. Nella lacuna vasorum si 
trovano le seguenti strutture in ordine latero-mediale: arteria femorale, vena femorale, linfonodo di 
Cloquet. Rimane quindi uno spazio medialmente alla vena che è la sede più comune di formazione 
dell'ernia crurale, più raramente si forma tra vena e arteria o addirittura lateralmente all'arteria 
femorale. Invece nella lacuna dei muscoli decorrono: nervo femorale e muscolo ileopsoas. 



Patogenesi 

Essendo l'anello crurale piccolo (più piccolo rispetto a quello in cui si forma l'ernia inguinale), vi è 
un elevato rischio di strozzamento dell'omento o dell'ansa che ivi ernia- 



Epidemiologia 

Nella larga maggioranza dei casi colpisce le donne , tuttavia eccezionalmente anche i maschi 
possono esserne affetti. La paziente tipica è una settantenne magra e alta . 



Diagnosi 

Vista l'età media delle pazienti, la piega inguinale non corrisponde più al legamento inguinale, 
come invece avviene nei giovani, ma al contrario la piega inguinale sarà scesa per la lassità della 
cute tipica dell'anziano, mentre il legamento inguinale è rimasto nella sua sede iniziale. 

Quindi la diagnosi non si fa riferendosi alla piega inguinale, ma solo ed esclusivamente tastando 
palpatoriamente il legamento inguinale . Una volta individuato il legamento inguinale bisogna 
scendere con le dita. Se si avverte un'ernia piccola, dura e dolorosa in tale sede si tratterà di ernia 
crurale. 



È necessario ricordare che tale ernia può frequentemente strozzarsi e l'ansa intestinale può andare in 
gangrena (molto più frequentemente rispetto a quanto può farlo l'ernia inguinale). Bisogna ridurre 
subito 1' ernia con manovre di riduzione (in tal caso monitorare il soggetto perchè possono esserci 
complicanze dovute a danni all'ansa che possono già essersi verificati) o portare la paziente in sala 
operatoria. 



Intervento 

Il concetto alla base dell'operazione chirurgica è che bisogna chiudere un buco (foro di erniazione 
Ndr). Dopo aver rimosso il contenuto erniario ed averlo riportato in sede addominale (nel caso di 
ischemia deve essere resecato), si sutura un tappo di polipropilene a livello del legamento 
inguinale, sopra, e del legamento di Cooper, sotto. 

La differenza dall'intervento di ernia inguinale risiede nel fatto che in tale operazione si rinforza 
anche la parete posteriore con una protesi (per evitare riformazione di ernie in quel posto), manovra 
che non si effettua nel caso di ernia crurale (ci si limita a mettere il tappo di polipropilene Ndr). 
Comunque entrambi gli interventi devono essere condotti per via laparotomica. 

Complicanze intervento 

Il pericolo maggiore in corso di tale operazione è quello di recidere la vena femorale. 



LAPAROCELE E DIASTASI DEI RETTI 

Per laparocele si intende ernie incisionali ovvero iatrogene. Infatti la conditio sine qua non perchè 
insorgano è che il paziente si sia sottoposto nella sua vita ad un' intervento di chirurgia addominale . 
Infatti dopo l'incisione effettuata in chirurgia, la fascia addominale sarà lesionata e allontanata dalla 
sua sede corretta. In genere segue ad un'incisione mediana. 

Invece quando si parla di diastasi dei retti ci si riferisce ad una condizione in cui la fascia è molto 
assottigliata, ma ancora presente , è poco contenitiva e quindi il contenuto addominale si estroflette 
con facilità. Condizioni predisponenti alla diastasi dei retti comprendono l'obesità e le numerose 
gravidanze, circostanze in cui la fascia addominale può essersi assottigliata moltissimo a causa 
dell'espansione addominale. 



Nota anatomica: la fascia addominale sopra al livello ombelicale è costituita da fasce anteriori e 
posteriori ai muscoli retti. Invece al di sotto dell'ombelico le fasce diventano tutte anteriori ai 
muscoli retti e posteriormente a questi si trova soltanto la fascia trasversalis. 

A livello della linea semicircolare del Douglas vi è il punto di passaggio della posizione delle fasce 
addominali da posteriori ad anteriori e qui si possono formare delle ernie specifiche (ma il 
professore non approfondisce l'argomento). 



Patogenesi 



Il laparocele insorge in corrispondenza della cicatrice, dove la fascia, nonostante sia stata ricucita 
dal chirurgo, può cedere. In tal caso non c'è più la fascia a separare l'intestino dalla cute e sottocute, 
ma c'è solo il peritoneo. Il paziente si accorge della presenza di un "bombé" a livello della cicatrice, 
in seguito a sforzo o tosse. 

La porta erniaria può essere più o meno estesa, può interessare anche l'intera parete. 

Se l'interruzione della fascia non è molto ampia un'ansa intestinale può erniare e causare uno 
strozzamento fino alla gangrena. 



Intervento 

In genere il laparocele viene operato, a meno che il paziente non sia anziano ed affetto da gravi 
comorbidità. Una volta si ricucivano i lembi fasciali, questo si fa anche oggi se i lembi non sono 
troppo lontani; invece nel caso in cui i lembi sono molto allontanati le suture sono in tensione e 
possono rompersi. In questa seconda evenienza si preferisce, perciò, condurre una laparoplastica 
protesica , che consiste nell'inserire una protesi sopra il peritoneo e cucirla sullo strato fasciale. 



Nel caso di diastasi dei retti l'operazione consiste nel fare un "raffazzonamento" della fascia. 
Ovvero si rinforza con una sutura la fascia, ma senza inserire protesi. Comunque l' intervento per 
diastasi dei retti è molto discusso e in genere lo si conduce solo per motivi estetic i. Infatti la distasi 
dei retti non è assolutamente pericolosa, costituisce solo un problema estetico. 



Note/Correzioni 

Penso sia "raffazzonamento" e non "raffazzoLamento". Per il resto tutto ok! 
Corretto. 



Lezione di Chirurgia generale del 22/10/2014 (1) 



Sbobinatatore: Colombini Manuel. Revisore: Sartori Alessandra. 
Argomento: neoplasie dell'esofago. 
Professore: Pedrazzani. 



Le neoplasie dell'esofago non sono molto frequenti nel mondo occidentale ma presentano una 
frequenza in grosso aumento in particolare l'adenocarcinoma, legato al reflusso gastroesofageo, e la 
neoplasia della giunzione gastro-esofagea (quindi della regione cardiale). 

Il carcinoma esofageo può essere differenziato in due principali tipologie istologiche: 

1 . adenocarcinoma 

2. carcinoma squamoso. 

Entrambi vengono considerati alla stadiazione TNM come una neoplasia unica, ma mantengono 
comunque caratteristiche abbastanza differenti. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nel mondo presentano incidenze differenti in base alle diverse abitudini di vita. Il carcinoma 
squamoso per esempio è molto frequente in India, Iran, Cina, Giappone e in generale nel sud-est 
asiatico mentre l'adenocarcinoma è molto più frequente nelle popolazioni con uno stile di vita 
occidentale come USA e Regno Unito (soprattutto in Scozia) perchè esso è fortemente legato al 
reflusso gastroesofageo e all'esofago di Barret. 

FATTORI DI RISCHIO 

Per il carcinoma squamoso sono principalmente: 

• fumo 

• alcool 

• vi sono anche altri fattori di rischio meno frequenti. 

Spesso questi pazienti sono affetti da altre malattie correlabili a fumo e alcool, quindi non è 
infrequente che presentino epatopatie croniche alcool correlate o neoplasie del tratto 
orofaringeo (faringe, lingua, pilastri tonsillari), queste ultime si svilupperanno nel 10% dei pazienti 
con carcinoma squamoso dell'esofago nel corso della loro vita. Questo perchè i due carcinomi 
presentano lo stesso istotipo e gli stessi fattori di rischio (alcool e fumo). 

L' adenocarcinoma invece si associa, nella quasi totalità dei casi, ad esofago di Barret. 

L'esofago di Barret è una lesione pre-cancerosa , nella quale avviene la sostituzione dell'epitelio 
squamoso esofageo con epitelio metaplasico colonnare intestinale. 

La diagnosi di Barret viene fatta inizialmente con l'endoscopia, che permette solo di sospettarla, e 
poi viene confermata solo ed unicamente dall'esame istologico. Vi capiterà di leggere dei reperti 
gastroscopici "Linea Z risalita a x cm", in questo caso la linea Z rappresenta il punto di passaggio 
tra l'epitelio squamoso e l'epitelio colonnare (di tipo metaplasico). Essa nel soggetto normale ha una 
variabilità di 1-2 cm e può quindi essere leggermente più elevata, proprio per questo solo l'esame 



istologico può confermare l'effettiva presenza dell'esofago di Barret, andando ad individuare la 
presenza di metaplasia intestinale. 

La valutazione che viene eseguita è quindi endoscopia e poi bioptica, e ciò presenta un doppia 
valenza: 

• per fare diagnosi 

• per pianificare il follow-up, che viene deciso proprio in base all'estensione dell'esofago di 
Barret e in base al risultato della biopsia. 

Alla biopsia potremo osservare la possibile presenza di metaplasia (la quale rappresenta il primo 
step della degenerazione verso carcinoma), displasia lieve o displasia severa . 

Dal punto di vista chirurgico un paziente con esofago di Barret con displasia severa va considerato 
fino a prova contraria come un tumore invasivo. Questo perchè la biopsia esamina e vede solo il 
pezzetto di tessuto prelevato, il quale potrebbe non arrivare alla lamina propria oppure essere 
invasivo, ma non rappresenta le caratteristiche del tessuto nella sua interezza. Fino ad una decina di 
anni fa tutti i pazienti con esofago di Barret diagnosticato venivano sottoposti a esofagectomia e la 
percentuale di pazienti in cui poi veniva poi riscontrato un cancro invasivo (TI mucoso o 
sottomucoso) arrivava fino al 50%, alcuni pazienti presentavano persino un tumore T2, che quindi 
iniziava ad infiltrare la tonaca muscolare. 

L'evoluzione delle tecniche endoscopiche ha permesso di modificare questo approccio perchè 
possiamo trovare: 

• un esofago di Barret con una lesione visibile su cui viene poi fatta una diagnosi di displasia 
severa tramite biopsia, 

• un esofago di Barret senza lesioni visibili dove c'è displasia severa. Qui si procede con 
biopsie random su tutti i quadranti, senza essere guidati da alcuna lesione visibile, che una 
volta esaminate potranno portare alla scoperta di una displasia severa. 

Questi due casi vengono gestiti in maniera differente. Le lesioni visibili vengono trattate con una 
resezione endoscopica fino alla dimensione di 2 cm, per motivi tecnici. Se non abbiamo lesione 
evidente ma comunque abbiamo diagnosi di displasia severa o si fa una mucosectomia di tutta la 
regione con esofago di Barret, oppure si deve pensare ad un intervento chirurgico , tutto ciò quando 
la displasia severa è presente in più biopsie. 

Esiste anche la possibilità di fare dei trattamenti endoscopici non resettivi , senza resezione di 
mucosa e sottomucosa, questi sono per esempio la Diatermocoagulazione, le metodiche laser, 
l'Argon-Plasma e altre metodiche endoscopiche ablative ma queste hanno tutte il grosso svantaggio 
di non avere diagnosi. In questi casi infatti si procede con l'ablazione di un tessuto che voi 
supponete essere displasia severa ma poi non avrete il tessuto da analizzare e quindi non potrete 
sapere se esso era realmente una displasia severa, un cancro in situ o magari un carcinoma 
sottomucoso. Tendenzialmente quindi questi trattmenti sono riservati ai pazienti anziani che 
difficilmente sono sottoponibili all'intervento chirurgico di esofagectomia. 

Domanda: "Nel momento in cui si riscontra una displasia grave in un campionamento random si 
deve fare un mucosectomia o un'esofagectomia, ma qual'è l'indicazione ad eseguire un 
campionamento? " 



Risposta: "La differenza maggiore è tra lesione visibili, che sicuramente andrebbero asportate per 
via endoscopica nella loro interezza, come si fa per esempio nei tumori iniziali dello stomaco, per 
poter poi avere poi il tessuto da analizzare istologicamente. Quindi capire se il margine profondo è 
coinvolto oppure no per poi poter dire che si tratta di un tumore NO perchè non infiltra la lamina 
basale, e quindi non può dare metastasi linfonodali, oppure se è un tumore di 1 cm che infiltra la 
sottomucosa e quindi ha una probabilità del 10-12% di aver dato metastasi linfonodali. A quel 
punto si può decidere se procedere con esofagectomia o no. Se invece non hai una lesione visibile è 
difficile fare una resezione endoscopica di tutto Barret. Il protocollo bioptico che si utilizza nel 
follow-up del Barret o al momento della diagnosi prevede delle biopsie su tutti e 4 i quadranti per 
tutta la lunghezza del Barret ogni 2 cm, partendo dall'epitelio squamoso, presumibilmente "sano ", 
sino alla porzione sottostante la regione cardiale, questo protocollo viene adottato per avere una 
buon a stadiazione del Barret.'" 

LOCALIZZAZIONE E CLASSIFICAZIONE 

L'esofago può essere diviso in 

1. esofago Cervicale, 

2. esofago Toracico, a sua volta suddivisibile m:Superiore (sostanzialmente la parte 
sovracarenale),Medzo (la prima porzione sottocarenale) ed infine Inferiore 

3. esofago Addominale. Questa divisione viene utilizzata anche nella localizzazione dei 
carcinomi. La maggior parte dei carcinomi esofagei sono localizzati in sede Sottocarenale. 

Esistono inoltre tre tipi di Barret: 

1 . Circoinferenziale, in cui la linea Z è tutta risalita, uniformemente; 

2. Lingulare, dove c'è una lingua di Barret che sale dalla linea Z; 

3. Isole, dove ci sono delle porzioni di tessuto separate dalla linea Z che sono comunque andate 
incontro a metaplasia. 

Se si ha un Barret di 6-7 cm è quasi impossibile eseguire una resezione completamente e quindi si 
procede con le biopsie random, tendenzialmente ci si comporta così. 

L'esofago Addominale di solito viene considerato assieme a quello Toracico inferiore, il quale 
rappresenta a sua volta la sede più frequente di Adenocarcinoma derivato da Barret e nel quale è 
abbastanza frequente anche il carcinoma Squamoso. In generale possiamo dire che l'80% dei tumori 
dell'esofago sono situati nell'esofago medio -inferiore . La parte sottocarenale viene comunque divisa 
in due parti, di uguale lunghezza circa 4-5 cm, esofago Medio ed esofago Inferiore. E importante 
conoscere queste divisioni perchè in base alla sede varierà anche l'intervento chirurgico. 



Ci sono delle caratteristiche tipiche per entrambe le tipologie di carcinoma. 

Il carcinoma Squamoso ha frequentemente una diffusione sottomucosa e quindi la possibilità di 
diffusione longitudinale del tumore è abbastanza ampia. Di conseguenza quando si interviene 
chirurgicamente su un carcinoma squamoso i margini di resezione devono essere abbastanza lunghi, 
un tempo 10 cm ora un po' meno, ma comunque il trattamento chirurgico per l'esofago medio e 
inferiore è l'asportazione di tutto l'esofago toracico sino all'imbocco del mediastino, mentre per il 
carcinoma dell'esofago superiore bisogna arrivare sino al collo e quindi eseguire un'esofagectomia 
definita sub-totale. 



DIFFUSIONE LINFONODALE 



Il fattore che influenza in maniera maggiore la prognosi è sicuramente la diffusione linfonodale , 
essa modifica in maniera importa l'outcome in entrambi gli istotipi di carcinoma. 

Nel carcinoma squamoso anche i tumori TI M (Mucosi) hanno una diffusione linfonodale che può 
arrivare al 5-10%, i tumori che invece sono TI SM (SottoMucosi) arrivano ad una percentuale del 
20-25%, quindi molto elevata. Quindi la diffusione linfonodale è molto precoce ed inoltre anche a 
distanza, si trovano linfonodi distanti dalla neoplasia, infettati. 

Neil' Adenoc arcinoma i tumori TI M arrivano ad un 3-4% mentre i tumori TI SM circa al 15%. 

I linfonodi del compartimento addominale (cioè i linfonodi lungo la piccola curvatura gastrica, 
della gastrica sinistra e del tripode) sono frequentemente coinvolti in entrambi gli istotipi di tumore. 

Riassumendo in un tumore dell'esofago resecabile il fattore prognostico negativo principale è la 
presenza di linfoadenopatia, il possibile interessamento linfonodale. L'80% dei tumori all'esofago 
che noi operiamo presentano metastasi linfonodale. 

DIAGNOSI e STADIAZIONE 

I sintomi principali sono: 

• disfagia, che rappresenta il sintomo principale presente nell'80% (forse anche di più) dei 
pazienti con carcinoma dell'esofago. 

• calo ponderale. 

Nell'adenocaricnoma frequentemente la diagnosi viene fatta in seguita al follow up per la 
metaplasia intestinale che si trova nell'esofago di Barret, mentre nel carcinoma squamoso non sono 
note lesioni precancerose, si tratta quindi per lo più di diagnosi incidentali o legate alla 
sintomatologia, anche se come abbiamo detto ci sono dei fattori predisponenti. 

La diagnosi è ovviamente fatta tramite EGDS e biopsia. 

La stadiazione viene fatta principalmente per due scopi: 

• per identificare l'istotipo (adenocarcinoma o carcinoma squamoso) 

• per decidere il miglior trattamento, che viene appunto deciso in base allo stadio clinico della 
malattia. La prima cosa da prendere in considerazione è se il malato possa essere candidato a 
chirurgia, o se sia meglio optare per un trattamento multimodale con chemioradioterapia. 

Quindi la stadiazione è fatta per escludere che il paziente presenti metastasi a distanza e seguita da 
una valutazione locale. La possibile presenza di metastasi a distanza viene valutata con una TAC, di 
solito torace addome, e recentemente si è iniziato ad usare anche PET con FluoroDesossiGlucosio. 
La valutazione locale viene invece fatta con gastroscopia, nei pazienti con tumori sovracarenali 
(entrambi gli istotipi). Tendenzialmente si aggiunge anche una ecografia del collo per verificare che 
non siano presenti linfoadenopatie del collo (che sono frequenti nei carcinomi squamosi). 

Quindi nell' adenocarcinoma la stadiazione viene fatta con: 

• gastroscopia, 



• biopsia, 

• TAC toraco-addominale, 

• ecoendoscopia per una valutazione locale del T e dei linfonodi (perchè e la metodica più 
accurata) 

Nel carcinoma squamoso invece di solito si aggiungono: 

• tracheo-broncoscopia, per valutare eventuali rapporti con trachea o bronchi, 

• ecografia del collo, per osservare possibili linfoadenopatie. Se si esegue la PET con il FDG 
l'ecografia può essere tralasciata (sebbene essa presenti una sensibilità maggiore per le 
linfoadenopatie rispetto a TAC e PET e permetta inoltre di agire direttamente con un ago 
aspirato al bisogno). 

Le metastasi si presentano più frequentemente a livello epatico e polmonare. 

Notate che il 50% dei carcinomi dell'esofago sono metastatici alla diagnosi e in questo caso non è 
più possibile intervenire con intervento chirurgico palliativo (si tratta comunque di un intervento 
molto demolitivo e con un tasso di mortalità e complicanze non trascurabile) ma si agisce con la 
semplice palliazione del sintomo principale che è la disfagia e che si fa per via endoscopica. 

Siccome l'80% dei tumori dell'esofago sono associati a metastasi linfonodale ed essendo i linfonodi 
il fattore prognostico principale bisogna vedere quanti linfonodi sono coinvolti e dove sono 
localizzati. Questo parametro permette infatti di decidere se optare per eventuali trattamenti 
multimodali integrati, cioè associare chirurgia a chemioradioterapia. 

I linfonodi maggiormente coinvolti sono quelli 

• periesofagei, 

• mediastinici, 

• addominali lungo la piccola curvatura o lungo vasi del tripode celiaco (arteria splenica, 
arteria gastrica sinistra, arteria epatica). 

Se ci sono linfoadenopatie di solito vengono biopsiate direttamente durante l'ecoendoscopia con 
metodo citologico, durante l'esame si visualizza infatti il linfonodo e si effettua direttamente il 
prelievo. Se l'esame citologico risulta positivo in linfonodi a distanza può essere messa in dubbio la 
validità di procedere con un intervento chirugrico. I pazienti che hanno linfoadenopatia al tripode 
celiaco vengono considerati alla stregua di pazienti metastatici (anche se le due situazione non sono 
sovrapponibili per sopravvivenza e outcome e quindi il metodo di intervento varia da paese a paese, 
in italia per esempio viene eseguito un trattamento adiuvante in seguito al quale se si ha una buona 
risposta al trattamento si agisce con l'intervento chirurgico). 

Domanda: "Non ho capito quali sono i criteri di esclusione per la chirurgia " 

Risposta: "Le metastasi in primis ed i linfoadenoptie a distanza, che vengono considerati alla 
stregua di metastasi. Tra questi si considerano i linfonodi del tripode, quelli paraortici, cervicali 
(se il carcinoma ha origine nell'esofago inferiore). In ogni caso c'è variabilità nell'approccio, c'è 
chi proprone linfadenectomie molto estese e chi non lo fa. " 



Noi possiamo quindi trovare 3 classi di pazienti: 



1. i pazienti definiti Early con una diagnosi per esempio di esofago di Barret o con un tumore 
agli stadi iniziali, che di solito infiltra la mucosa ma si ferma lì, senza coinvolgimento 
linfonodale; 

2. i pazienti con un tumore localmente avanzato che è sconfinato nella sottomucosa, nella 
muscolare e con interessamento dei linfonodi, ma senza invasione di altri organi o di 
metastasi; 

3. i pazienti con un tumore localmente avanzato con infiltrazione di altri organi a livello 
mediastinico o con metastasi. 

Queste classificazioni ci permettono di decidere come trattare questi malati: 

1 . I pazienti Early subiscono subito un intervento chirurgico . 

2. I pazienti della seconda classe, che rappresentano l'80-90% dei pazienti che vengono 
operati, subiscono un trattamento multimodale: chemioradioterapico preoperatorio e poi 
l'intervento chirurgico . E stato dimostrato che i risultati a lungo termine della solo chirurgia 
in questi pazienti (che presentano metastasi linfonodale o un T maggiore di 2, con 
infiltrazione sino alla muscolare) sono molto scarsi con sopravvivenza inferiore al 20%, ma 
eseguendo un trattamento combinato la sopravvivenza sale sopra il 40%, ("i malati in fase 
più avanzata tendono a rispondere meno e diventare metastatici, quindi sono ad alto rìschio 
di recidiva. Si ha una selezione di quelli che rispondono bene alla chemioradioterapia, di 
questi pazienti sino al 40% hanno una risposta completa. La chemioradioterapia ha 
dimostrato di aumentare la sopravvivenza, perchè diminuisce il numero di recidive 
locoregionali ed aumenta la sopravvivenza in modo netto, sia perchè c 'è selezione tra i 
malati che hanno una neoplasia molto aggressiva ed avanzata che tendono a essere scartati 
anche dal trattamento neoadiuvante e non vengono operati e poi i malati che ne beneficiano 
vengono operati e hanno risultti migliori" discorso estremamente confuso in una 
registrazione masturbata, ndr). Anche nel tumore del retto tendenzialmente si fa 
chemioradioterapia preoperatoria per ridurre il rischio di recidive locoregionali 

3. I pazienti con metastasi non sono pazienti candidabili alla chirurgia. 

Domanda: "Ma nei carcinomi in cui la chemioradioterapia fa sparire il tumore sì procede 
comunque con l'intervento? Non si può prima di fare l'intervento vedere se il tumore è rimasto? " 

Risposta: "Questa è una bella domanda! Ma purtroppo non esiste nessun modo per essere sicuri 
che il tumore sia stato eradicato completamente. La stadiazione che viene fatta alla diagnosi viene 
ripetuta dopo la chemioradioterapia e permette di avere un 'idea della risposta che questo 
carcinoma abbia dato ma l'accuratezza è assolutamente insufficiente. Perchè con la radioterpia hai 
il carcinoma che si trasforma in fibrosi e quindi si osserverà un ispessimento della parete alla 
gastroscopia e la mucosa sembrerà normale, ma non puoi escludere la presenza di nidi di cellule 
tumorali all'interno della parete. Ci sono dei lavori che studiano lo stadio di regressione delle 
neoplasie e si identifica uno stadio in cui c 'è regressione completa, risponde più del 50% ma ci 
sono dei tumori che rispondo al 50% nel senso che da un T4 diventano un T2 ed invece che 
infiltrare organi circostanti infiltra solo sino alla muscolare, ma ci sono tumori che infiltrano la 
sottosierosa ma magari con un nido di cellule isolato che puoi vedere solo all'esame istologico e lo 
stesso vale per i linfonodi. I linfonodi possono rimpicciolirsi ma continuare a contenere un nido di 
cellule, che non abbiamo alcun modo per evidenziare. Per questo motivo si procede comunque con 
l'intervento chirurgico anche in seguito alla chemioradioterapia. Questo vale per i pazienti che 
sono a rischio limitato mentre per quanto riguarda i pazienti ad alto rischio o i pazienti con tumori 
T4, in cui la risposta può esserci ma comunque non si riesce a garantire risultati a lungo termine 
buoni, c'è chi propone di fare una chemioradioterapia definitiva e anche se c'è risposta non 
procedere con l'intervento chirurgico, perchè come abbiamo già detto l'intervento chirurgico è 



caratterizzato da complicanze importanti, che sono accettabili a fronte di un outcome positivo a 
lungo termine" 

INTERVENTI CHIRURGICI 

Vi spiego ora la tipologia di interventi. Nei tumori dell'esofago l'intervento viene diviso in base alla 
localizzazione della neoplasia. 

I tumori dell'esofago cervicale sono operazioni a se stanti, sono meno frequenti, e molti mettono in 
dubbio la necessità di procedere con un intervento chirurgico perchè si tratta di solito di interventi 
molto demolitivi con asportazione del complesso laringe-faringe, tracheotomia definitiva e 
anastomosi tra lo stomaco, che una volta tubulizzato diventa il sostituto dell'esofago e viene portato 
sino al collo, e la faringe. I tassi di sopravvivenza di questo tipo di intervento preceduto da 
chemioradioterapia sono sovrapponibili alla sola chemioradioterapia definitiva. 

Nell'esofago toracico gli interventi sono di due tipi: 

• interventi per tumori all'esofago toracico superiore (sovr acarenale) 

• interventi per tumori all'esofago medio-inferiore (sottocarenale). 

Gli interventi alla porzione sovracarenale prevedono un'operazione in tre tempi : 

1. un primo tempo chirurgico toracico , di solito toracoscopico destro quindi con entrata dal 
torace di destra che permette una migliore accessibilità all'esofago nella sua parte medio- 
superiore, in cui vi è liberazione dell'esofago toracico medio-superiore, quasi fino al 
diaframma; 

2. un secondo tempo addominale in cui si gira il malato, posizionandolo supino, con accesso 
laparotomico o laparoscopico (a discrezione del chirurgo) ed in questo tempo si completa la 
dissezione della regione cardiale, si libera lo stomaco, si seziona il legamento gastrocolico 
(che è la parte del grembiule omentale che collega lo stomaco con il colon trasverso) e viene 
mantenuta l'arcata della arteria gastroepiploica (ricordiamo che l'irrorazione dello stomaco è 
data da arteia gastroepiploica di destra e di sinistra, che formano l'arcata della grande 
curvatura gastrica). Lo stomaco una volta liberato viene tubulizzato e la sua irrorazione si 
reggerà solo sulla gastroepiploica di destra, che è l'unica arteria che rimane, perchè la 
gastroepiploica di sinistra viene legata all'origine. Viene inoltre fatta linfadenectomia e si 
completa la dissezione collegandosi con la partetoracica. 

3. Il terzo tempo, in laterocervicale sinistra si fa la trasposizione del tubulo gastrico Lo 
stomaco viene allungato e tubulizzato con l'uso di una suturatrice e portato al collo dove 
viene fatta un'anastomosi tra l'esofago rimanente e lo stomaco attraverso un'incisione. 

Gli interventi alla porzione sottocarenale, soprattutto su adenocarcinomi derivati da esofago di 
Barret, sono simili ai precedenti, prevedono invece un'operazione in due tempi : 

1 . Essi prevedono un accesso laparotomico o laparoscopico con liberazione dello stomaco e 
resezione del cardias e dei linfonodi di tutta la regione del tripode (arteria epatica, splenica e 
sottodiaframmatici) si libera la regione cardiale, si prepara lo stomaco come nell'intervento 
in tre tempi (allungamento e tubulizzazione). 

2. Il malato viene quindi girato sul fianco e si procede con toracotomia o toracoscopia destra e 
si procede con liberazione dell'esofago sino alla vena azigos seguita poi dalla ricostruzione 
dell'esofago con anastomosi esofago-gastrica. In questo intervento non serve quindi il terzo 



accesso a livello del collo perchè si può completare agevolmente l'intervento attraverso il 
torace. 

L'importante è che vi ricordiate che l'esofago toracico e diviso in due parti. Nell'operazione 
dell'esofago sovracarenale viene rimosso l'intero esofago toracico mentre nell'operazione 
sottocarenale rimane una porzione di esofago toracico e l'anastomosi avviene quindi nella porzione 
intratoracica alta, all'imbocco col mediastino. Lo stomaco può essere portato in alto in due modi, 
nei tumori dell'esofago cervicale viene portato in toto, lo stomaco viene liberato e viene lasciata 
solo l'arcata gastroepiploica destra e si riesce a raggiungere il collo per via dell'estensibilità dello 
stomaco mobilizzando anche il complesso della "C" duodenale e del pancreas. Fondamentale è che 
il piloro arrivi allo iato diaframmatico perchè siccome viene rimosso anche il cardias, viene quindi 
rimossa la valvola tra esofago e stomaco, questi pazienti hanno reflusso ma se si riesce a spostare 
tutto lo stomaco in torace il reflusso è molto minore. 
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IL CANCRO DELLA MAMMELLA 

(Dati i discorsi piuttosto arzigogolati e disordinati, questa sbobina non è una trascrizione letterale. 
NdR) 



Prof. Pollini 

// prof, anticipa che durante l'ora tratterà l'aspetto chirurgico della patologia, mentre nell'ora 
successiva (Oncologia) verrà presentato l'aspetto terapeutico post-chirurgico o neo-adiuvante. 
(NdR) 



TRATTAMENTO MULTIDISCIPLINARE 

// prof fa una digressione sul fatto che in Europa sono progressivamente emerse svariate indicazioni 
di natura sanitaria per il trattamento di patologie tra cui anche il cancro della mammella (NdR). 



Una delle patologie più coinvolte nella diatriba della Commissione Europea è il cancro della 
mammella, che ha in Europa un'incidenza importante e dunque anche importanti implicazioni di 
carattere sociale. 



Circa otto anni fa si è discussa la necessità di concentrare il trattamento di questa patologia in sedi 
specializzate: molte strutture minori non sono infatti adeguate per la gestione sia operativa che 
economica di questa patologia. La Commissione Europea ha definito adeguate quelle strutture 
maggiori che trattano almeno 150 pazienti all'anno per neoplasia alla mammella (molti centri in Italia, 
per contro, non arrivano nemmeno a 50 casi); questa decisione prende in considerazione anche la 
questione assicurativa (le compagnie di assicurazione sono restie ad assistere strutture con un numero 
troppo esiguo di pazienti, per i problemi che potrebbero sorgere nel post-intervento). 



Il cancro della mammella necessita di un trattamento multidisciplinare e ciò comporta delle 
discussioni collegiali di ogni singolo caso clinico: in questo modo, le scelte terapeutiche (chirurgiche 
o mediche che siano) non sono più a discrezione dei singoli, ma frutto di discussioni appunto 
collegiali. Per gestire ciò, occorrono dei protocolli, ossia degli schemi che stabiliscano il tipo e 
l'ordine di trattamento in presenza di una determinata condizione patologica: tali protocolli 
garantiscono la qualità del trattamento e, di conseguenza, anche il migliore risultato possibile per il 
paziente. 



Per riportare un esempio attuale si può citare Eboia: esistono dei protocolli per cui, all'arrivo di 
soggetti da paesi a rischio, questi vengono messi in quarantena e, se manifestano determinati segni e 
sintomi, rientrano nel protocollo di gestione del paziente con malattia infettiva. 



In Italia, qualche mese fa, il Parlamento ha emesso una circolare in cui concordava con la visione 
europea e, a seguire, qualche settimana dopo, la regione Veneto ha individuato entro il proprio 
territorio cinque Breast Clinics, ossia cinque centri dedicati al trattamento multidisciplinare della 
neoplasia della mammella; tutti i medici coinvolti (compresi noi studenti, dopo la laurea, NdR), come 
MMG, oncologi, radiologi o chirurghi senologi devono e dovranno far riferimento a queste specifiche 
sedi. 



In diversi campi medici ci si sta evolvendo verso la costituzione di centri specializzati al trattamento 
di specifiche patologie; nasceranno centri per patologie pancreatiche, polmonari, ecc. 



Questa neoplasia ad oggi non è stata debellata e l'incidenza è in aumento; tuttavia con questo 
sistema multidisciplinare di trattamento ha portato ad un aumento della quantità di vita dei pazienti. 



DIAGNOSI 



E' fondamentale che le pazienti vengano accuratamente studiate prima del trattamento chirurgico: 
non c'è buon trattamento senza prima una buona diagnosi. 



Per la neoplasia della mammella (ma non solo), in Italia ci sono dei programmi di screening, che, 
tuttavia, hanno dei limiti, come ad esempio la fascia d'età: a Verona funziona dai 50 ai 69 anni, in 
base alla fascia di maggiore incidenza nel momento in cui questo programma di screening fu avviato. 
Lo screening non si inizia prima per una questione puramente economica, essendo lo screening 
gratuito e non essendoci soldi sufficienti per fare gli esami prima o dopo: perciò, in caso, bisognerebbe 
che fossero le pazienti ad "intraprendere" l'iter diagnostico di controllo sua sponte. Lo screening 
funziona con la chiamata di tutte le donne che, per età, sono nella fascia a rischio: viene detta loro 
una data a cui presentarsi per fare gli esami. Nella provincia di Verona lo screening è molto 
particolareggiato: vengono fatte delle proiezioni standard con mammografia e si selezionano pazienti 
che si dovranno poi sottoporre ad indagini ulteriori quali ecografia o agoaspirato. 



Lo screening consente di individuare neoplasie di dimensioni ancora molto piccole; ciò è 
fondamentale in quanto le dimensioni del tumore sono un criterio basilare per la decisione della 
tecnica chirurgica da adottare. 



Prima di proseguire c'è una considerazione importante da fare: la mammella rappresenta, oltre che il 
concetto (anche vissuto) di gestazione ed allattamento, anche un importante fattore culturale, con 
implicazioni estetiche e sulla vita sessuale. Ciò differenzia questa condizione da interventi chirurgici 
senza implicazioni estetiche importanti (ad esempio resezioni intestinali), per cui in questo caso conta 
molto l'approccio chirurgico nel garantire una buona qualità di vita alle pazienti (con sé stesse, con 
il partner, ..) 



Questo spiega anche le motivazioni per cui la chirurgia è cambiata così tanto negli ultimi 20-25 anni; 
molte modifiche infatti erano e sono tuttora legate al risultato estetico dell'intervento: ci si muove ora 
verso interventi il meno possibile demolitivi . 



Dott. ssa Pellini 



Una premessa: il chirurgo senologo deve talvolta prendersi carico anche del processo diagnostico, 
oltre che di quello chirurgico. In ambulatorio giungono dei pazienti con diagnosi già accertata di 
neoplasia mammaria, per cui il chirurgo avrà il compito di proseguire col paziente alla decisione del 
tipo di intervento da attuare; tuttavia giungono anche pazienti che non hanno una diagnosi accertata, 



ad esempio pazienti che lamentano un nodulo palpabile (non è detto che sia una neoplasia). In questo 
caso il chirurgo si prende carico di tutto il processo diagnostico: va posta la diagnosi differenziale 
tramite anamnesi senologica, indagini di primo ed eventualmente secondo livello; si stabilisce poi, in 
caso di neoplasia, se è operabile o meno e il tipo di intervento chirurgico. Tutto ciò avviene in un 
ambulatorio di chirurgia senologica. 



Questa patologia colpisce prevalentemente le donne ma anche gli uomini possono soffrire di 
patologia mammaria benigna o maligna. 



L'età di maggior incidenza si è abbassata, da 39 a 46 anni: le donne prese in carico si presentano 
in ambulatorio non per lo screening, ma per un riscontro clinico. 



DIAGNOSI DIFFERENZIALE 

Vanno distinte tra le lesioni palpabili lesioni benigne e maligne. 



Tra le lesioni benigne, soprattutto in donne in età fertile, i fibroadenomi sono le più frequenti: sono 
lesioni palpabili, mobili rispetto ai piani superficiali e profondi, senza modificazioni di cute, areola o 
capezzolo. Meritano un approfondimento diagnostico con ecografia (più o meno associata a 
mammografia) e una tipizzazione anatomo-patologica, necessaria per inquadrare correttamente il 
sospetto clinico e per definire il trattamento più corretto per la paziente (cioè se fare o meno 
l'intervento chirurgico). 



La classificazione anatomo-patologica deve essere unitaria nel mondo. Le classificazioni citologiche 
(CI, C2, C3, C4, C5) devono essere utilizzate in modo corretto e da tutti i medici coinvolti. La 
diagnosi citologica C5 sarà sempre espressione di neoplasia alla mammella. E importante tenere in 
conto questa cosa, perché spesso le strutture minori (non dedicate al trattamento del cancro della 
mammella) non seguono correttamente queste classificazioni standard, con il risultato che giungono 
pazienti che portano diagnosi non certe (il che complica la vita sia al paziente - che deve andare 
incontro ad approfondimenti ulteriori - che al medico). 



Per la diagnosi occorre analizzare la clinica e poi gli esami di primo e secondo livello per una diagnosi 
di certezza. Tra il primo livello , troviamo mammografia ed ecografia. Gli esami di secondo livello 
(che danno certezza di neoplasia) sono la RMN mammaria e, per implementare la RMN con scopo 
diagnostico/chirurgico/stadiativo (sia pre-intervento, sia nella decisione di affidare la paziente ad un 
oncologo), la TAC-PET. 



A volte, la paziente si presenta per una lesione palpabile; però, non è raro che il motivo che porta la 
paziente alla visita sia una secrezione (senza aver fatto nessun tipo di indagine precedente), che è uno 
dei riscontri clinici più frequenti e spesso sottovalutati. Questa può apparire banale ed essere mono o 
bilaterale, spontanea o indotta alla palpazione o alla visita, di colorito bianco-giallastro ("innocente") 
oppure più sospetta, sierosa, siero-ematica o francamente ematica; nei testi la secrezione ematica 
viene descritta come tipica della neoplasia alla mammella, anche se non è l'unica: anche secrezioni 
"innocenti" possono essere segno della presenza all'interno della mammella di qualcosa che non 
dovrebbe esserci. 



All'interno dei dotti mammari possono esserci delle vegetazioni visibili da radiologo o ecografista. 
Se benigne sono dette papillomi, se neoplastiche configurano il carcinoma papillare. La diagnosi di 
carcinoma papillare però si ha quanto la lesione è ben indagata o asportata. 



Segni e sintomi quali edema o secrezione sono indistinti nell'uomo o nella donna . Nell'uomo, dei 
fenomeni ormonali possono favorire nel tempo lo sviluppo della mammella (che ha essenzialmente 
una componente ghiandolare e una adiposa), cosa che può disturbare (perché la presenza non è né 
"bella" né naturale come nelle donne). Nell'uomo si opera lo stesso iter diagnostico che nella donna: 
sospetto clinico (ricerco dunque noduli, modifiche della cute, secrezioni, edema,ecc), ecografia, 
mammografia, RMN o TAC-PET, agoaspirato o microbiopsia. Lo stesso vale per le opzioni 
terapeutiche: chemioterapia, radioterapia o chirurgia. 



Spesso gli uomini si presentano al medico in fase più tardiva per svariate ragioni: si vergognano, non 
fanno attenzione ai cambiamenti (asimmetria, prurito, secrezioni, ecc.) o credono impossibile il fatto 
di avere una patologia alla mammella; questo, ovviamente, riduce di molto le chances terapeutiche 
per questi pazienti (che magari possono avere neoplasie che hanno già metastatizzato). 



Ciò che differenzia la neoplasia nei due sessi è il percorso anamnestico. E' ora provato che nelle 
donne giovani l'assunzione di terapia ormonale porta ad un aumento dell'incidenza della 
patologia in proporzione all'assunzione ormonale che può coinvolgere esogeni da farmaci o 
ambientali o endogeni (terapia ormonale sostitutiva post-menopausale); lo stesso vale anche per gli 

uomini (terapia ormonale nelle neoplasie prostatiche). 



La paziente con diagnosi di neoplasia deve interrompere la terapia ormonale. Spesso si tratta di donne 
giovani che hanno fatto terapie ormonali per anni per pianificare una gravidanza. 



Da indagini fatte su tutte le pazienti portate in sala operatoria (per patologie sia benigne che maligne) 
si è visto che c'è una relazione dose-tempo dipendente tra l'esposizione ormonale di qualsiasi 
origine (anche fisiologica, per la gravidanza) e il rischio di sviluppare una lesione a livello 

mammario. Nelle donne in età fertile, le lesioni benigne sono prevalentemente associate alla terapia 



ormonale prevalentemente anticoncezionale, mentre nelle donne più anziane sono associate a terapia 
ormonale sostitutiva. Tra le donne sottoposte a mastectomia (terapia chirurgica demolitiva) più o 
meno chemioterapia, la maggioranza aveva seguito a lungo terapia ormonale. 



Nelle fasce fuori screening non esistono dei protocolli , delle linee guida precise che regolano 
l'utilizzo di terapie ormonali, che invece andrebbero prescritte previa visita senologica. Spesso le 
pazienti iniziano terapia ormonale sostitutiva senza aver fatto una mammografia o iniziano 
stimolazione ormonale per programmare gravidanza senza visita senologica. 



I due fattori di rischio certi sono un precedente tumore alla mammella e familiarità. Devono 
essere presi in considerazione nel percorso diagnostico (ma anche nella pianificazione di una terapia 
ormonale). 



Cosa bisogna chiedere nell'anamnesi delle pazienti? 

• Familiarità per malattie alla mammella 

• Epoca del menarca 

• Data della prima gravidanza e numero di gravidanze 

• Data della menopausa (chirurgica o non chirurgica) 

• Assunzione di terapie ormonali in precedenza e al momento della visita 



Tutte le donne dovrebbero fare un esame senologico completo (ecografia e mammografia) ogni 18- 
24 mesi dopo i 40 anni, salvo che abbiano familiarità o fattori di rischio; in quel caso i controlli 
dovrebbero essere più precoci . Il MMG dovrebbe far fare una corretta prevenzione. Prima dei 40 anni 
le linee guida consigliano ecografia e visita mammaria e sulla base di questi eventuali 
approfondimenti come RMN o esame citologico/microbiopsia . 



Domanda: Dato l'abbassamento dell'età di incidenza, perché lo screening non si anticipa? 

Risposta: Lo screening è stato avviato anni fa quando colpiva fasce ad età maggiore ma la ragione 
è essenzialmente economica. Lo screening ha comunque una importante funzione di sensibilizzazione 
al problema. Lo screening è gestito dall 'anagrafe sanitaria anno per anno: quando le donne ricevono 
la lettera di chiamata allo screening, potrebbero già essere andate a fare degli esami di controllo. 



Anche chi ha avuto interventi chirurgici alla mammella come la mastoplastica additiva è a rischio; la 
ghiandola infatti non viene completamente asportata: per quanto sia piccola, la ghiandola residua è 
sempre a rischio. Ovviamente, questa situazione cambia un po' l'approccio diagnostico: la 
mammografia non è più così "buona" (si vede meglio alla RMN) e bisogna che la diagnosi anatomo- 
patologica sia più delicata. 



Nel caso di protesi additiva, si valutano diversi parametri: conservare o meno la protesi, vedere 
l'infiltrazione (se presente) del muscolo (è il pettorale, sotto al quale viene messa la protesi, NdR). 
Sono parametri che influenzano sia la scelta tecnica dell'intervento sia l'approccio dell'oncologo. 



Dott. Pollini 



Innanzitutto una considerazione anatomica e funzionale: la mammella inizia a crescere quando 
compare la prima mestruazione. La mammella è costituita da tre componenti: tessuto adiposo, tessuto 
di sostegno e tessuto ghiandolare. Inizialmente si sviluppa principalmente la parte ghiandolare, con 
poco grasso e molto tessuto di sostegno; con l'età aumenta il grasso (legato ad un fatto ereditario), 
diminuiscono il tessuto di sostegno e quello ghiandolare. 



Ciò merita una considerazione radiologica: la radiologia tradizionale vede bianco e scala di grigi. In 
una donna di 35 anni, alla mammografia si vede quasi tutto bianco; a 60 anni, si vede quasi tutto nero, 
con eventuali noduli chiari perché c'è pochissima ghiandola residua. Se si proponesse uno screening 
a donne in giovane età (prima dei 50 anni), dovrebbe essere usata la RMN, perché la mammografia 
non è significativa: per un fatto economico, ciò non sarebbe sostenibile. 



IL PROCESSO DECISIONALE NELLA SCELTA DEL TRATTAMENTO CHIRURGICO 

Cosa deve fare il medico di fronte ad una paziente che si presenta per una patologia mammaria? Il 
medico deve decidere CHI, COME, DOVE e QUANDO operare. 



E' importante anche l'aspetto economico. A Verona la degenza media è stata portata a 2.7 giorni per 
tutta la patologia mammaria, rispetto a una media regionale di 3.9 giorni; ciò è fondamentale per 
ridurre i costi, considerando che un giorno in ospedale costa circa ottocento euro. Se la degenza fosse 
maggiore, il rimborso del SSN per questa affezione non coprirebbe i costi. 



Oggi, se vi recate a fare una visita, oltre al risultato dell'esame vi viene consegnato un foglio in cui è 
indicato quanto quell'esame è costato alla regione. Questo dato dovrebbe spingere a ridurre gli esami 
inutili, fra cui anche i prelievi di sangue. Purtroppo se c'è spreco di denaro poi viene a mancare in 
altri settori utili. Per portare un esempio sono 4-5 anni che le case farmaceutiche non investono in 
antibiotici nonostante ci siano numerosi batteri antibiotico-resistenti. (Non conclude ma immagino 
volesse intendere che la ricerca si è spostata in settori più proficui in termini di guadagno, come ad 
esempio i farmaci biologici, NdR) 



La decisione riguardo il tipo di terapia deve tener conto di: 

1. Quantità di vita: Il primo fattore da considerare è l'età del paziente. In età avanzata si cerca 
di ridurre l'impatto sulla paziente; in pazienti giovani invece dobbiamo avere un approccio 
più radicale che consideri l'ancora lunga aspettativa di vita elevata che ha davanti a sé . La vita 
media delle donne italiane è di 87 anni. 

2. Qualità di vita 

3. Follow-up (possibilità di controllare la paziente nel tempo) 

4. Numero di interventi: ci stiamo muovendo da un atteggiamento più demolitivo verso un 
approccio più conservativo, ma ciò non deve andare a scapito della qualità di intervento : si 
cerca di mantenere il più possibile, ma assicurandosi che la neoplasia venga asportata 
completamente. Ci sono ad esempio delle neoplasie intraduttali non dimensionabili prima 
dell'esame istologico definitivo e che potrebbero essere presenti a livello dei margini di 
resezione. La prassi vuole che i margini siano ripuliti con un re intervento; sono accettabili al 
massimo 1-2 reinterventi, ma oltre è preferibile una mastectomia con asportazione totale. 

5. Scelta della paziente: in passato i pazienti non erano informati riguardo la natura effettiva 
della loro patologia e il medico prendeva autonomamente la decisione; oggi invece il medico 
deve parlare con la paziente e farle capire di che cosa si tratta. Oggi i pazienti sono più 
informati grazie a internet, riviste e mezzi di diffusione. La paziente dev'essere informata di 
tutte le possibilità di scelta terapeutica. 



[Mostra un 'immagine di un caso estremamente avanzato di lesione neoplastica bilaterale, NdR] 

La paziente si era recata dal medico per una broncopolmonite: sembra inverosimile che al giorno 
d'oggi capitino casi come questo. Talvolta tuttavia capita in pazienti con situazioni psicologiche 
critiche. Spesso i casi inoperabili sono pazienti di cultura elevata. Talvolta delle situazioni di 
"scompenso" psicologico possono portare ad atteggiamenti di autodistruzione e ritardare molto 
l'incontro col medico. 



Nel caso in cui la paziente sia inoperabile, si valuta se esiste una terapia medica che potrebbe portare 
ad una situazione di operabilità . Oggi chi segue questa patologia è essenzialmente l'oncologo; un 
tempo era il chirurgo, ma oggi si occupa essenzialmente di diagnosi e terapia chirurgica, mentre 
l'oncologo è la figura professionale che segue nel tempo questi pazienti. Accanto ci sono poi 
radiologo e chirurgo. 



Il medico deve valutare il quadro del paziente con: 

1. Esame clinico: è essenziale e può talvolta essere in contrasto con l'iconografia portata dal 
paziente. Ci sono casi in cui la mammografia descrive quadri negativi: un esempio è un quadro 
analogo alla mastite infiammatoria ossia un quadro infiammatorio che si sviluppa in pochi 
giorni che può però nascondere una genesi non infiammatoria e nascondere una neoplasia che 
si sta sviluppando (mastite carcinomatosa). 

2. Iconografia: sempre necessaria, con mammografia ed ecografia in primis. 



3. Citologia e agobiopsia: oggi si propende a fare l'agobiopsia in tutte le pazienti poiché, mentre 
la citologia è la semplice visualizzazione di alcune cellule, l'agobiopsia è un esame istologico 
che dunque ha errore minore e inoltre consente di avere la caratterizzazione biologica della 
neoplasia, la quale a volte può far propendere per una terapia medica prima dell'intervento 
chirurgico . Un limite è che la microbiopsia richiede una maggiore manualità del radiologo 
rispetto a quella necessaria per la radiologia tradizionale e soprattutto richiede un contatto 
diretto tra radiologo e paziente (spesso non presente). 

4. Biopsia chirurgica: è un ripiego che non andrebbe più fatto al giorno d'oggi, che porta la 
paziente in sala operatoria per porre la diagnosi. Oggi il numero di questi casi dovrebbe ridursi 
al minimo. 



Da ribadire è quanto sia fondamentale nell'iter diagnostico l'uniformità di linguaggio. 



Si fa dunque un percorso che porta nel caso della chirurgia a diverse possibilità: 

1 . Terapia conservativa: significa che si conserva una buona parte della mammella , mentre fino 
a 15 anni fa l'approccio era quello della mastectomia radicale. Si è giunti allora (grazie a 
Veronesi) all'introduzione della terapia conservativa. Il primo fattore da considerare è la 
dimensione della neoplasia: sotto i 3 cm riesco a conservare la ghiandola. Il fine di questo 
approccio è quello estetico: se devo asportare più di un quarto della ghiandola, non c'è un 
risultato estetico, cosa che fa preferire la mastectomia totale . Dunque sotto un quarto è 
accettabile ma non oltre. Porta alcuni esempi di casi in cui l'estetica non è stata conservata 
rendendo inutile l'approccio conservativo. 

2. Terapia demolitiva 

3. Inoperabilità 

4. Mastite carcinomatosa 

5. Prodromi: talvolta non c'è quella condizione infiammatoria che invece c'è sempre nella 
mastite carcinomatosa; dopo l'asportazione del pezzo anatomo-patologico, si vede un 
altissimo grado di invasione vascolare aggressiva che segna l'eventuale inizio di quella 
mastite carcinomatosa che si sarebbe sviluppata se non si fosse operata la paziente . La 
paziente è ad altissimo rischio di ripresa di malattia locale e a distanza. 

6. Dopo chirurgia additiva: fino a qualche anno fa era un desiderio comune fra le giovani donne 
diciottenni, mentre oggi l'attenzione pare essere rivolta sempre più al lato B. La chirurgia 
plastica mondiale rappresenta una controprova di questa tendenza. 

7 . Carcinoma occulto: compare una metastasi a distanza seppure la mammografia ed altri esami 
siano negativi (non si sa dove sia il tumore primitivo) 



La terapia conservativa andrebbe sempre preferita, ma è applicabile solo a tumori di piccole 
dimensioni ( 



Serve sempre la valutazione dell'ascella; la maggior parte delle neoplasie della mammella migrano 
per via linfatica (ma possono migrare anche per via ematica): i linfonodi drenanti sono proprio quelli 
ascellari. Questa valutazione è fondamentale per l'oncologo, che si indirizzerà verso scelte 



terapeutiche precise a seconda del numero di linfonodi coinvolti (radioterapia se >4 linfonodi 
coinvolti). Nel passato si faceva lo svuotamento ascellare, che portava ad una situazione debilitante, 
con un braccio molto edematoso. 



La positività dei linfonodi si ha nel 2-4%, dunque oggi si utilizza il cosiddetto linfonodo sentinella: 
è un linfonodo che funge da "telecamera" ascellare, essendo il primo linfonodo per cui eventualmente 
sono transitate le cellule neoplastiche. Se questo risulta positivo, si procede allo svuotamento, 
altrimenti non si procede. Ad oggi, per fortuna, solo circa il 5-6% va incontro allo svuotamento 
ascellare. 



La radioterapia va considerata la sorella gemella della terapia chirurgica conservativa. Una non può 
esistere senza l'altra. La mastectomia ha una probabilità di recidiva del 7%. La terapia conservativa 
da sola dà recidiva del 43%. Se associate terapia conservativa e radioterapia la recidiva è pari al 7%, 
come nella mastectomia. Non può dunque esistere terapia conservativa senza radioterapia. La 
radioterapia può essere intraoperatoria o post-intervento ma ciò non modifica il binomio. 



Marcatura e centratura sono usate per lesioni non palpabili individuabili solo con questo metodo. 
La RMN si usa per la pianificazione di una terapia, soprattutto se conservativa. La stadiazione va 
fatta a livello epatico e osseo, dove più frequentemente si localizzano le metastasi. 



Mostra altre immagini 

• terapia conservativa con piccola cicatrice (dunque ben riuscita), con estetica conservata 

• ascella con unica incisione per linfonodo sentinella 

• tumorectomia centrale con linfonodo sentinella (si usano traccianti radioattivi o coloranti 
vitali; poi, con un contatore Geiger, si misura la radioattività per individuare il linfonodo) 

• pessimo risultato estetico in cui si è cercato di rimediare ruotando un lembo cutaneo 

• ridimensionamento della ghiandola controlaterale dopo intervento esteticamente malriuscito 

• intervento errato (è stato asportato più di un quarto della ghiandola) 

• rimozione parziale in cui i medici non si erano accorti che c'era una neoplasia multicentrica 
(non era stata fatta la RMN) 

• neoplasia con andamento pagetoide (ossia diffusa nei dotti) 

• esempio di capezzolo con piccole crosticine; non può essere trattato con chirurgia 
conservativa perché è presente la malattia di Paget 



Parentesi (NdR) http://www.senosalvo.com/glossario.htm 



Malattia di Paget: diffusione intraepidermica per contiguità di carcinoma intraduttale (tipo 
comedonico), realizzante una lesione simil-eczematosa del capezzolo ed eventualmente dell' areola; 
spesso associata al carcinoma infiltrante, quasi sempre presente quando esista massa palpabile 
sottostante la lesione cutanea. 



Estensione Pagetoide : propagazione subepiteliale per contiguità di proliferazioni epiteliali globulari 
(iperplasia globulare atipica, carcinoma globulare in situ). 



Mastectomia significa resezione di tutta la ghiandola ; in passato si asportavano anche i muscoli 
grande e piccolo pettorale che, però, formano il pilastro anteriore dell'ascella e hanno anche una 
funzione respiratoria, oltre che funzionale (per il movimento del braccio) ed estetica. Negli anni ciò 
è cambiato e oggi non si fanno più mastectomie con asportazione dei muscoli, che invece devono 
essere integri: ciò costringe a sottoporre i pazienti con coinvolgimento muscolare a chemioterapia 
prima dell'intervento. 



Vige oggi il concetto che la mastectomia vada associata alla ricostruzione immediata, che, nella 
maggior parte dei casi, si fa con un espansore, ossia un palloncino posto sotto al muscolo e poi 
gonfiato fino a raggiungere le dimensioni della mammella controlaterale; in seguito si procede alla 
sostituzione dell'espansore con una protesi analoga a quella usata in estetica. L'unica variante è che 
nella chirurgia estetica (additiva) la ghiandola non viene rimossa, mentre nella mastectomia la protesi 
è sostitutiva. 



La ricostruzione con protesi non va fatta in due casi: se la paziente rifiuta la ricostruzione (perché la 
protesi è di fatto un corpo estraneo) o nel caso in cui la paziente abbia una neoplasia in stadio avanzato 
che possa richiedere la necessità di radioterapia post-operatoria. 



Oggi l'incisione si fa per creare una "borsa di tabacco" che, una volta aperta, consenta l'inserimento 
della protesi e la ricostruzione dell 'areola e del capezzolo (ex novo). 



Mostra un 'immagine di una ricostruzione con protesi ben riuscita. 



Una paziente non è operabile se, tecnicamente parlando, non ci sono margini sufficienti per 
ricostruire la cute oppure in caso di stadiazione T4 (invasione tumorale della cute). Alcune pazienti 
possono fare un ciclo di chemioterapia e poi sottoporsi all'intervento; ci sono casi invece 
assolutamente inoperabili perché troppo avanzati e, inoltre, ci sono anche casi in cui il tumore 



coinvolge il muscolo pettorale (anche in questo caso si propone una chemioterapia per rendere la 
paziente operabile). 



La mastite carcinomatosa si presenta clinicamente con pelle a buccia d'arancio e arrossamento . Nel 
quadro mammografico si vede che la mammella si presenta edematosa, soprattutto il contingente 
linfatico; clinicamente ci possono essere arrossamenti subdoli, presenti anche da mesi, tipicamente 
non associati a dolore (segno che deve mettere in allarme). 



Un quadro subdolo sono le mastiti in allattamento (ossia da raccolta di latte infetto), che sono 
abbastanza frequenti. Il sospetto sorge nel caso in cui, alla sospensione dell'allattamento (che 
dovrebbe portare alla rapida risoluzione) e dopo antibioticoterapia, il quadro non regredisca. La 
mastite in allattamento, essendo da raccolta di latte infetto, ha un quadro ecografie amente ben visibile 
e spesso è drenabile. Se questo quadro ecografico non compare, si fa una microbiopsia per verificare 
la diagnosi di mastite carcinomatosa. 



Un altro quadro subdolo che va tenuto presente nella DD è la TBC mammaria. 



In caso di mastoplastica additiva è fondamentale un esame senologico successivo. Nel sospetto di 
neoplasia, in queste pazienti è fondamentale saggiare con RMN il coinvolgimento muscolare , perché 
in genere la protesi estetica è posta proprio al di sotto del muscolo. Se c'è coinvolgimento muscolare 
talvolta si deve demolire, ma in altri casi, nonostante il coinvolgimento, si può riuscire ad intervenire 
con successo, evitando di intaccare la protesi e mantenendo quindi l'aspetto estetico. 



Lezione di Chirurgia generale del 5/11/2014 (1) 



Sbobinatatore: Gavioli Irene. Revisore: Viesi Alessandro. 
Argomento: TUMORI DEL COLON E DEL RETTO. 
Professore: NIFOSI. 

LEZIONE DI CHIRURGIA DEL 05/1 1/2014 



Patologia neoplastica del colon retto - diagnosi, stadiazione, trattamento chirurgico, risultati, 
prognosi, recidive (lezione integrata di chirurgia, oncologia, radioterapia) 



// Prof. Nifosi torna a parlare del cancro del colon dopo il Dott. Dall' Oglio, a circa metà della 
lezione di Oncologia del 05/1 1/2014. Consiglio di guardare tale lezione subito dopo la seguente. 
NdR. 



Le slides si trovano sul sito www.medicinaverona.it. 



Tumori del colon e del retto: due separati argomenti 



Nonostante i tumori del colon e i tumori del retto siano adenocarcinomi con le stesse caratteristiche 
(stessa istologia, stessi fattori di rischio, stessa sequenza adenoma-carcinoma) vengono 
generalmente trattati in modo separato, questo: 

• sia perché ci sono piccole differenze dal punto di vista clinico, 

• sia perché ci sono grosse differenze dal punto di vista dell'approccio chirurgico: 

o chirurgia del tumore del colon 

La chirurgia è più semplice, infatti il colon è un organo mobile, contenuto nella 
cavità addominale dove c'è molto spazio quindi la resezione non presenta particolari 
problematiche 

o chirurgia del tumore del retto 

Il retto è costituito, per definizione, dagli ultimi 15 cm di grosso intestino, contenuti 
nella pelvi, uno spazio inestensibile e stretto. Inoltre è vicino agli organi genito- 
urinari e a strutture nervose che garantiscono la funzionalità genito -urinaria oltre ai 
grossi vasi. Questa complessità anatomica rende la chirurgia del retto molto più 
complessa di quella del colon. 

o Inoltre l'approccio corrente prevede: 

- per il trattamento del colon : chirurgia e chemioterapia 

■ per il trattamento del retto : chirurgia, chemioterapia e radioterapia. 

o l'ultimo motivo che spiega il trattamento in modo separato è il tipo di recidiva. La 
recidiva può essere sia locale che a distanza: 

- il tumore del colon recidiva a distanza in primo luogo al fegato e in secondo 
luogo al polmone 

■ il tumore del retto dà recidiva locale oltre che a distanza. La recidiva nella 
pelvi è molto difficile da trattare e determina problematiche. 



Fino a 20 anni fa, la prognosi (in generale) del cancro al colon rispetto a quello al retto, a parità di 
stadio, era decisamente migliore. 

Negli ultimi 20 anni, ci sono state innovazioni di tecnica chirurgica di resezione rettale, nuove 
acquisizioni di biologia oncologica, e soprattutto l'implementazione con terapie alternative o di 
corollario, in particolare la radioterapia, che hanno garantito che la prognosi (stadio per stadio) per 
il cancro del retto sia arrivata (e abbia quasi superato) quella del colon. Questo ha rappresentato un 
grosso stravolgimento culturale per quanto riguarda l'oncologia del retto. 



Cancro del colon 



La diagnosi viene generalmente stimolata da un determinato quadro clinico e si basa su queste 
indagini: 

• colonscopia: è il gold standard, permette di rilevare lesioni concomitanti alla neoplasia 
(come polipi o cancri sincroni) e di eseguire la biopsia, che è fondamentale per proseguire 
l'iter terapeutico. 

• clisma opaco: ha perso d'importanza anche perché in pazienti con malattia diverticolare del 
colon è difficile fare diagnosi differenziale fra cancro del sigma e patologia diverticolare 
complicata. Inoltre in presenza di malattia diverticolare del colon il clisma opaco può 
trascurare di fare una diagnosi corretta in almeno il 15% dei casi. 

• colonscopia virtuale (TAC colografia): ha preso il ruolo che era della colonscopia. È molto 
più sensibile del clisma opaco. Permette di rilevare le lesioni piccole, polipi fino a 5-6 mm 
di diametro 

Una volta fatta diagnosi di tumore del colon, compresa la biopsia che dia informazioni istologiche, 
perché anche se nel 90% dei casi sono adenocarcinomi, c'è una piccola percentuale di casi ci 
possono essere forme istologiche più complicate a prognosi peggiore. 



(Slide 1)11 passo successivo è la stadiazione clinica - radiologica della malattia, per poter 
impostare il trattamento: questo significa capire che tipo di neoplasia bisogna trattare: 
localizzazione, dimensione, infiltrazione di organi vicini, metastasi a distanza. Su questi elementi si 
baserà poi il programma terapeutico (e la prognosi). 

Questa stadiazione clinica - radiologica si basa su alcuni esami fondamentali 

• eco addome (esclusione metastasi al fegato, solo per malattia in stadio precoce) 

• rx torace standard (esclusione metastasi al polmone, solo per malattia in stadio precoce) 

• TAC addome e torace : è preferita all'eco addome e all'rx torace standard. Dà tutte le 
informazioni che servono: quanto è grande il tumore, quale sezione del colon interessata 
(destro, trasverso, discendente), se è presente infiltrazione delle strutture in vicinanza o della 
parete addominale, se ci sono linfonodi ingrossati, e soprattutto vede polmoni e fegato (un 
rilievo importante per l'impostazione terapeutica 

• CE A : è un marker che va sempre fatto, non ha valore diagnostico, ma ha valore per seguire 
il paziente dopo il trattamento. Uno dei primi segni che mettono in allerta il curante per la 
recidiva dopo il trattamento chirurgico, radiologico o chemioterapico, è il rialzo dei livelli 
del CEA, anche se le indagini (ad esempio la TAC torace) sono negativi. 



• RMN (viene usata in casi particolari): viene eseguita se c'è un dubbio di metastasi epatica 
che la TAC non riesce a dirimere adeguatamente 

• PET (viene usata in casi particolari): non ha spazio nella stadiazione clinica - radiologica in 
un paziente che si presenta con un tumore primitivo ma piuttosto è importante nella storia 
naturale del paziente se si verifica una recidiva a distanza 

Dopo l'intervento si procede comunque alla stadiazione anatomopatologica (pTNM, NdR) sul pezzo 
operatorio, che dà informazioni sulla prognosi, sulla necessità di altre terapie e sulle chances di 
guarigione del paziente. 



(Slide2)Localizzazione del tumore 

I due terzi dei casi di neoplasia del colon interessano sezioni del colon di sinistra, cioè discendente, 
sigma e retto; un terzo dei casi è a carico del colon di destra, cioè trasverso e ascendente. 



Obiettivi della chirurgia 

• curare la malattia se possibile (intervento radicale, NdR) 

• certe volte, anche se, per questioni di malattia troppo avanzata, non si può proporre un 
intervento curativo, c'è un ampio spazio per la chirurgia palliativa. Palliativa significa fare 
lo stesso una resezione del segmento di intestino interessato dal tumore anche se c'è 
metastasi a distanza che non si può curare o se la prognosi è grave. Si fa comunque questo 
intervento perché le neoplasie del colon, non trattate, danno tre problematiche: 

o perforazione intestinale 

o sanguinamento 

o occlusione intestinale 

Quindi c'è ampio spazio anche per la chirurgia palliativa. In questo modo si palliano appunto 
questi disturbi per garantire al paziente una buona qualità di vita. Il team terapeutico si 
propone quindi di portare il paziente ad un intervento radicale che sia macroscopicamente 
curativo. 



(Slide 3)Modalità di crescita / diffusione del CRC 



Crescita locale 



Per capire le basi del trattamento chirurgico bisogna delineare le basi delle modalità di crescita di 
questo tumore. Il tumore cresce all'interno del lume (crescita intramurale). 

Fortunatamente la crescita longitudinale è abbastanza limitata, raramente la massa principale del 
tumore supera i 2-3 cm e poi ci sono delle cellule che invadono microscopicamente nella mucosa e 
nei linfatici, con un margine che non supera mai i 2-3 cm, quindi il margine di resezione libero, 
all'intervento, è di 5-10 cm a monte e a valle del tumore. 

Il tumore cresce anche per via extramurale, quindi parte dalla mucosa e attraversa sottomucosa, 
tonaca muscolare, tonaca sierosa, se attraversa anche la tonaca sierosa può mandare cellule anche 
nella cavità peritoneale. 



Diffusione 

Le due modalità di diffusione sono: 

- attraverso il sistema venoso collettore del colon, che fa capo al sistema portale. Questo spiega 
perché il fegato è la prima stazione, il primo filtro, di un'eventuale metastasi a distanza. Una volta 
che il fegato è interessato, le cellule possono andare al polmone. 

Questo è un altro elemento che differenzia il cancro del colon dal cancro del retto. Siccome il retto 
ha un duplice sistema di drenaggio venoso, sia verso il sistema portale che verso la cava e l'iliaca, 
può dare prima metastasi al polmone, saltando il filtro epatico (quindi senza prima dare metastasi al 
fegato). 

- attraverso il sistema linfatico. I tumori del colon retto hanno elevato tropismo linfatico. Il 
mesocolon contiene numerose stazioni linfatiche - linfonodali, che possono essere intaccate dalla 
cellule tumorali. L'interessamento linfatico - linfonodale è uno degli elementi più importanti della 
prognosi chirurgica, questo perché mentre un cancro del colon limitato solo al viscere, ha una 
prognosi buona; se si ha interessamento linfatico ma soprattutto linfonodale la prognosi peggiora. 

Nel colon distinguiamo 

• stazioni linfonodali epicoliche e pericoliche (che sono in vicinanza della parete del colon e 
sono le prime stazioni) 

• stazioni linfonodali intermedie: lungo i vasi principali che irrorano il colon, a destra l'ileo- 
colica, a sinistra la colica sinistra. 

• stazioni linfonodali apicali o principali (a monte): all'origine dei vasi nutritizi del colon 

o colon destro: origine della mesenterica superiore 

o colon sinistro: origine della mesenterica inferiore dall'aorta 

Le metastasi del cancro del colon a livello linfonodale hanno una progressione regolare. Partono 
dalle stazioni epicoliche e pericoliche, eventualmente prendono i linfonodi delle stazioni intermedie 
e poi giungono alle stazioni apicali. Anche prognosticamente ogni livello ha un'importanza diversa: 
la prognosi peggiore si ha per interessamento delle stazioni linfonodali apicali. 



In un 10-15% dei casi le cellule tumorali possono saltare una stazione, quindi possono non 
interessare i linfonodi pericolici ed epicolici, che sono i primi, attaccati alla parete, e saltare 
direttamente a livello delle stazioni linfonodali intermedie o apicali. 

Quando un tumore si trova a livello delle flessure (dove la vascolarizzazione è più complicata e si 
interseca) l'intervento deve essere più allargato, perché bisogna portare vie tutte e due le stazioni 
linfonodali che seguono le due arcate vascolari che vanno a irrorare il tessuto. Nel cancro delle due 
fessure, l'intervento è più complicato, perché bisogna avere presente tutte queste possibilità di 
diffusione linfatica. 



(Slide 4)Resezione oncologica 

Date queste informazioni sulla crescita intramurale ed extramurale, diffusione delle cellule alle 
strutture linfatiche e linfonodali, si definiscono le regole oncologiche. L 1 tumore del colon va 
affrontato asportando il tratto di intestino interessato (in questo esempio, la slide 4, il sigma), 
tenendo un margine di sicurezza di almeno 10 cm al di sopra e al di sotto del tumore, e portando via 
tutto il drenaggio linfatico e linfonodale, che segue pedissequamente la vascolarizzazione. Quindi la 
resezione oncologica di un tratto di intestino segue la vascolarizzazione di quel tratto (in questo 
esempio, il sigma, va portato via tutto il ventaglio mesenterico, facendo una legatura del peduncolo 
vascolare alla sua origine dall'aorta, quindi si porta via l'arteria mesenterica inferiore). Questo 
assicura che venga asportato tutto il bacino di probabile espansione della neoplasia. 



Essenzialmente, gli interventi che si eseguono per il cancro del colon sono: 

• emicolectomia destra: quando la neoplasia è a livello del cieco o dell'ascendente (resezione 
degli ultimi 10 cm di ileo, del cieco, del colon ascendente e della flessura destra, con il 
ventaglio mesenteriale corrispondente) 

• emicolectmia destra allargata: se la neoplasia interessa la flessura destra o il colon 
trasverso (resezione del cieco, del colon ascendente, della flessura destra e del trasverso, con 
anastomosi fra ileo e colon discendente) 

• emicolectomia sinistra: se il tumore interessa il colon discendente o il sigma (resezione 
della flessura sinistra, del colon discendente fino alla giunzione sigmoido-rettale, con 
anastomosi delle due parti di intestino che rimangono) 



(Slide 5)Nei tumori del colon esistono delle problematiche: 

• il 10-15% dei tumori arriva all'osservazione medica con un quadro di franca occlusione 
intestinale, soprattutto in casodi tumori del colon discendente e sigma, dove il lume è più 
piccolo, la consistenza del materiale enterico è solida ed è più semplice andare in contro a 
fenomeni occlusivi o subocclusivi. Mentre nel colon destro il lume è più grande e le feci 
hanno consistenza più liquida ed è più difficile andare in contro a fenomeni occlusivi a 



meno che il tumore interessi subito la valvola ileo-cecale ed ostruisca subito il transito). La 
presentazione di una neoplasia del colon come occlusione intestinale pone problematiche 
legate all'intervento, ma soprattutto è un fattore prognostico leggermente negativo. 

• Il peggioramento della prognosi è ancora più consistente se il paziente si presenta 
all'attenzione del medico con un quadro di perforazione intestinale. Il 5% dei tumori arriva 
in perforazione, perché è cresciuto in modo importante e la vascolarizzazione del tumore 
non è sufficiente, con l'insorgenza di un quadro ischemico. Quindi si ha una vera e propria 
emergenza addominale: il paziente è peritonitico. Il problema più grave in questo caso è la 
disseminazione di cellule neoplastiche nel cavo peritoneale, che dà origine ad una delle 
complicanze più gravi della storia di un paziente oncologico che è la carcinomatosi 
peritoneale, uno stadio di malattia avanzata che è difficile da trattare. 

• il 10% dei tumori si presenta aderente alle strutture circostanti: parete addominale, anse 
intestinali, grande curvatura dello stomaco. Quando il tumore è adeso ad un'altra struttura 
non si può definire macroscopicamente se l'adesione dipende da una reazione flogistica o da 
infiltrazione di parete. Comunque il principio chirurgico è quello di rimuovere in blocco 
tutte queste strutture e di non andare a separare il tumore dalla zone di aderenza perché 
anche in questo caso si rischia la disseminazione di cellule tumorali nel cavo peritoneale. Il 
chirurgo che si trova di fronte a un tumore del sigma adeso alla cupola della vescica, deve 
portare via una couche (dal francese, strato, NdR) di tessuto vescicale per assicurare la 
radicalità oncologica. Infatti si è visto che in almeno il 50% dei casi queste aderenze, che 
possono anche solo sembrare flogistiche, sono segno di un'invasione istologica del tumore. 

• Si discute molto nelle donne se fare un'ovariectomia al momento dell'intervento. Infatti si è 
visto che nel 5-6% dei casi ci sono metastasi sincrone o a distanza dell'ovaio. E chiaro che il 
problema non si pone se l'ovaio è francamente patologico, perché si esegue l'ovariectomia. 
Se invece l'ovaio è macroscopicamente indenne ci si pone il problema se eseguire o meno 
l'intervento. Alcuni sono a favore, dal momento che è presente un rischio quantificabile di 
metastasi, anche se basso, e visto che sarebbe un intervento di prevenzione del cancro 
all'ovaio. Comunque le linee guida prevedono l'ovariectomia solo in caso sospetto 
macroscopico intraoperatorio di interessamento dell'ovaio, non si fa un'ovariectomia 
profilattica. 



Il chirurgo deve assicurarsi che nella resezione del tratto di colon interessato ci sia un adeguato 
numero di linfonodi, che è stato stabilito (dopo una serie di studi) essere 12. L'anatomopatologo ha 
bisogno di 12 linfonodi per stadiare correttamente la malattia neoplastica di quel paziente. Ovvero 
per essere sicuro che quel paziente non abbia metastasi linfonodali (NO) deve studiare almeno 12 
linfonodi. Inoltre (anche se questa è una questione dibattuta), si è visto che asportando più linfonodi 
non solo migliora la diagnostica anatomopatologica ma migliora anche la prognosi a distanza. 
Quindi dal punto di vista chirurgico lo sforzo è di fare una linfoadenectomia il più possibile 
completa. Quindi un buon risultato chirurgico ed un buon risultato anatomopatologico è quello di 
asportare 12 linfonodi e di studiarli tutti e 12, per essere sicuri che il paziente sia NO o per vedere 
quanti linfonodi sono interessati, perché questo ha un grosso impatto sulle terapie collaterali alla 
chirurgia e sulla prognosi a distanza. 



L'approccio chirurgico più moderno è quello di ricorrere il più possibile, in casi selezionati, ad una 
chirurgia miniinvasiva ovvero alla laparoscopia, che segue le stesse regole oncologiche della 
chirurgia open ma permette al paziente di avere meno dolore post operatorio, una ferita più piccola, 
ripresa della funzione gastrointestinale più veloce ed anche una degenza più corta. Quindi se c'è la 



competenza e con pazienti adeguatamente selezionati si possono applicare le tecniche della 
chirurgia demolitiva alla laparoscopia con un beneficio per il paziente. 



(Slide 6)Stadiazione e fattori prognostici 

La stadiazione è un discorso complesso: prima della chirurgia si fa una stadiazione clinico - 
radiologica che dopo viene completata con lo studio anatomopatologico. Il sistema di stadiazione 
patologica più seguito è il sistema TNM: 

T: grado di interessamento di parete del colon 

• TI: interessamento di solo mucosa, solo sottomucosa 

• T2: interessamento della parete muscolare 

• T3: superamento della parete muscolare 

• T4: invasione di un altro organo o della sierosa peritoneale 

N: stato linfonodale 

• NO: se i linfonodi sono esenti da localizzazione 

• NI: se i linfonodi sono presi 

M: presenza o meno di metastasi a distanza 

• MO: se sono assenti 

• MI: se sono presenti metastasi 

T, N, M sono i fattori più importanti per stabilire un profilo prognostico del paziente. 

Al di fuori di questi tre principali fattori prognostici, l'anatomopatologo, studiando il pezzo 
operatorio, fornisce delle altre indicazioni: 

• il grading: il grado di differenziazione della neoplasia, 

• se è presente infiltrazione dei piccoli vasi venosi della parete colica, 

• se c'è infiltrazione dei piccoli vasi linfatici e dei nervi che sono nella parete dell'intestino, 

• il fronte di crescita: se è espansivo o infiltrativo, 

• se c'è un adeguato infiltrato infiammatorio peritumorale. 

Tutte queste notizie servono a dare ulteriori informazioni su quello che è la possibilità o la necessità 
di fare ulteriori trattamenti al paziente e in ogni caso di regolare l'intensità e il tipo di follow up. 

Semplicemente la positività linfonodale, fatto salvo che ci siano controindicazioni legate al paziente 
(età troppo avanzata, cardiopatia grave) è indicazione sine qua non a fare una chemioterapia 
adiuvante. 



Nello stadio 2 (T3, T4 ma NO), sorge il problema del trattamento da seguire, perché una piccola ma 
consistente percentuale di pazienti recidiva a distanza. Le linee guida più recenti selezionano una 
parte di pazienti in stadio 2 per la chemioterapia neoadiuvante: sono quelli con T4 o grading molto 
elevato (tumore poco differenziato). 



(Slide 7) Sopravvivenza 

La prognosi dipende molto dallo stadio di malattia 

Stadio I (TI o T2, NO, MO): i pazienti hanno aspettativa di vita a 5 anni superiore al 90%, quindi 
possono essere considerati guariti. 

Stadio II (T3 o T4 con NO, MO): hanno una sopravvivenza a 5 anni del 75%-80%. 

Stadio III (qualsiasi T, NI, MO): hanno sopravvivenza a 5 anni attorno 50-60%. 

Stadio IV (qualsiasi T, qualsiasi N, MI): hanno sopravvivenza globale a 5 anni che non supera il 
10%. 

La corretta stadiazione è importante per la valutazione prognostica, per impostare ulteriori terapie 
oltre alla chirurgia e per impostare la frequenza e l'intensità del follow up (che è fondamentale per 
questi pazienti). 



Follow up 

Più lo stadio è avanzato, più deve essere intensivo il follow up, almeno nei primi due anni (che è il 
periodo critico in cui almeno l'80% delle recidive avviene). Nei primi due anni il follow up può 
avere cadenza semestrale o quadrimestrale, poi, passati i primi due tre anni può avere anche 
cadenza annuale. 



(Slide 8)Cancro al colon con metastasi epatiche sincrone: 

Un aspetto particolare del trattamento del cancro del colon è che nel 15-20% dei casi i pazienti si 
presentano con tumore del colon e metastasi sincrone a livello epatico. Questa è quindi 
un'eventualità piuttosto frequente. 

Quindi si aprono varie opzioni terapeutiche, sintetizzando: 



• se la situazione metastatica del fegato è ragionevolmente contenuta e il paziente è in buone 
condizioni generali, si può fare un unico intervento: resezione del colon e delle metastasi. 

• alternativamente si può fare un ciclo di chemioterapia neoadiuvante per poi portare il 
paziente ad un intervento unico di resezione del tumore primitivo del colon e della malattia 
metastatica. 

• se il volume delle metastasi è piuttosto grosso (quindi se si prevede che la resezione del 
fegato sia piuttosto consistente, sia un'epatectomia maggiore) si può fare intervento sul 
colon senza toccare il fegato, quindi si fa seguire un ciclo di chemioterapia, si ristadia il 
paziente e si vede se la malattia del fegato ha risposto alla chemioterapia e quindi si opera la 
malattia neoplastica del fegato. 



(Slide 9)Cancro del retto 

Il cancro del retto ha lo stesso istotipo del cancro del colon. La sintomatologia è diversa da quella 
del colon ed è dominata dalla ematochezia (perdita di sangue con le feci), dolori perineali, ecc. 

Quello che è importante sottolineare è che l'approccio terapeutico è molto più complicato, questo 
per: 

• la complessità anatomica della pelvi (il retto si trova vicino a strutture neurovascolari 
importanti, agli organi genitali) che determina una difficoltà dell'approccio chirurgico, 

• presenza di due vie di drenaggio linfatico: la principale segue i peduncoli emorroidali 
superiori che drenano nelle stazioni linfonodali associate alla mesenterica inferiore (come 
succede per tutto il colon di sinistra), la seconda drena tutto il retto inferiore (entro i 7 cm 
del margine inferiore) segue i linfonodi laterali della pelvi che vanno a drenare lungo le 
arterie iliache e i linfonodi periaortici. Questa complessità di drenaggio linfatico è 
prognosticamente più importante. Quindi nella programmazione dell'iter di trattamento di 
questi tumori bisogna tenere presente che se è un cancro del retto inferiore c'è la possibilità 
di disseminazione lungo linfonodi extramesenterici e quindi bisogna prevedere una 
radioterapia che possa colpire queste stazioni linfonodali. 



Terpia multimodale 

Nel trattamento del cancro del retto è necessario un approccio multimodale, ovvero un approccio 
combinato che integri il chirurgo, l'oncologo e il radioterapista in primis, ma anche il radiologo 
perché la terapia corrette del cancro del retto prevede delle informazioni di stadiazione che sono 
molto più complicate rispetto a quella che è la stadiazione clinica radiologica del tumore del colon. 



(Slide 10)Stadiazione (complessa) 



La stadiazione quindi è un po' più complessa di quella del cancro del colon perché ci sono più esami 
che si possono fare. Questi essenzialmente sono: 

• eco intrarettale (eco endo): ottimale ed esclusivamente per gli stadi iniziali (T1-T2), perché 
informa sulla invasione di parete e consente anche la valutazione linfonodale, 

• TAC addomino-pelvica: è importante per la crescita locale, per la valutazione del fegato, per 
la valutazione dell'estensione del tumore rettale alle strutture adiacenti, 

• RMN pelvica : andrebbe fatta assieme alla TAC, perché la RMN pelvica dà informazioni in 
più sull'infiltrazione degli sfinteri (questo ha una ricaduta sul tipo di approccio chirurgico) e 
sul rapporto del tumore con il mesoretto (una struttura cellulo-adiposa che contiene le 
arterie, le vene, i linfatici, i linfonodi e i nervi, che va asportata assieme al retto per garantire 
un'exeresi oncologicamente corretta) e con la fascia mesorettale (che è importante perché se 
il tumore non la supera la situazione è abbastanza favorevole, se il tumore la supera si ha 
intervento più difficile, prognosi peggiore, aumentato rischio di recidiva, anche con 
intervento radicale), 

• PET TAC : ha un suo significato nel follow up del paziente, quando è presente sospetto di 
recidiva. 

I tre esami cardine per la stadiazione locale e a distanza del tumore del retto sono quindi: l'eco 
intrarettale, la TAC addomino-pelvica e la RMN pelvica. 



L'attenzione all'asportazione più completa possibile del mesoretto (con conservazione della fascia 
mesorettale, per evitare la dispersione di cellule tumorali nella pelvi) è un'acquisizione degli ultimi 
20 anni e si è tradotta in una riduzione delle recidive locali, che prima del 1980 arrivavano ad un 30, 
35, 40% e che oggi sono contenute entro il 10%. Questo ovviamente ha avuto un impatto positivo 
sulla sopravvivenza a distanza dei pazienti: con il miglioramento del tasso delle recidive locali e a 
distanza, si è passati da una sopravvivenza globale a 5 anni attorno al 50% negli anni '80 ai valori 
attuali del 70-75%. 



(Slide 11-1 2)Possibilità di intervento: 

• se il margine inferiore del tumore è a più di 10 cm dalla zona anale: asportazione anteriore, 
ovvero resezione del sigma e della porzione del retto interessata dal tumore fino a circa metà 
retto, in questo modo si conserva una porzione distale di retto importante per la funzione di 
continenza sfinteriale 

• se il margine inferiore del tumore è a meno di 10 cm dal margine anale (misurati con la 
rettoscopia rigida): bisogna asportare tutto il retto e il mesoretto, confezionando 
un'anastomosi con il canale anale, mantenendo la continenza 

• se il tumore interessa lo sfintere anale: l'intervento è molto demolitivo e si chiama 
amputazione addomino-perineale, e consiste in un'asportazione del retto, del canale anale e 
dei tessuti attorno, con il confezionamento di una colostomia. 



• in una piccola percentuale, se il tumore viene scoperto in una fase molto iniziale (quindi se 
TI, con dimensione inferiore ai 3 cm, con mobilità sul piano profondo della parete rettale, 
con distanza inferiore agli 8-9 cm dal margine anale, con interessamento inferiore al quarto 
di circonferenza) si può fare un'exeresi locale, ovvero un'asportazione del tumore con un 
margine di tessuto sano attorno, risparmiando completamente il retto. Questo intervento 
poco demolitivo è attuabile solo in casi molto precoci, ovvero nel 5-6% dei casi. 



(Slide 13)11 problema della recidiva 

Fino al 1980 il tasso di recidiva locale era al 25-30%, anche 40%. Poi con il miglioramento delle 
tecniche chirurgiche le recidive sono oggi scese al 10%. 

La recidiva locale è un problema per il paziente: dolore, fistole, sanguinamento. 

Su 10 pazienti con recidiva locale, solo 2 massimo 3 possono essere trattati. 

L'approccio per ridurre il numero di recidive era: intervento chirurgico, stadiazione 
anatomopatologica e quindi chemioterapia e radioterapia se stadio 3 con T3 o T4. 1 risultati erano 
discreti, ma la radioterapia postoperatoria comportava una serie di disturbi e danneggiava l'intestino 
e non tutti i pazienti erano in grado di farla. 

Quindi si è pensato di anticipare la radioterapia associata o meno alla chemioterapia a prima 
dell'intervento chirurgico di modo che il fascio di radioterapia sia più focalizzato nella pelvi e non 
ci siano più le anse (perché una volta che è stato operato il retto, si crea nella pelvi una zona vuota 
in cui entrano le anse, che verrebbero bruciate dalla radioterapia; mentre, se il retto è ancora in sede, 
le anse sono tenute lontane e il radioterapista può sparare i raggi direttamente sul tumore avendo 
una tossicità generale minore). Quindi si è spostato quindi l'ordine della terapia, in seguito alla 
stadiazione, si identificano i casi che necessitano di radio e chemioterapia di modo da 
somministrarle prima dell'intervento: trattamento neoadiuvante. 



(Slide 14-15)L'approccio dopo stadiazione (eco, TAC PET, RMN) è quindi: 

• se TI o T2 (anche T3), NO: si procede subito all'intervento chirurgico, 

• se T3 o T4, NO o Nlm senza interessamento della fascia: si procede con radioterapia 
neoadiuvante short course che si fa un una settimana e poi si procede all'intervento 
chirurgico, 

• se T3 o T4, NI, localizzazione vicino agli sfinteri, interessamento della fascia del mesoretto: 
si fanno chemio e radioterapia neoadiuvante (devo dare il massimo). 



Questo approccio terapeutico permette il down-staging del tumore, nel 50% dei casi il tumore 
risponde e diventa più piccolo. 



Soprattutto è stato rilevato sul pezzo operatorio (dopo un ciclo di 4 o 5 mesi di radiochemioterapia 
si ristadia il paziente e quindi lo si opera) che in una quota consistente di pazienti, che in alcune 
casistiche arriva fino al 25%, non c'è più tumore, questi sono ovviamente i casi più favorevoli in cui 
il tumore è radiosensibile o sensibile alla chemioterapia. Quindi sorge il problema di come 
affrontare questi casi. Al momento prevale l'idea che i pazienti debbano comunque sottoporsi 
all'intervento chirurgico, perché è più sicuro e solo la ristadiazione clinica non corrisponde ad 
un'assenza di malattia a livello istologico. Però si stanno comunque studiando altri approcci 
sperimentali, che prevedono il solo follow up del paziente, e che sembrano promettenti per il futuro, 
dal momento che la chirurgia del retto è molto complicata per il paziente, ha molte complicanze, si 
hanno disturbi a livello della funzione intestinale e genitourinaria. Quindi riuscire a fare un 
intervento piccolo o a non fare addirittura niente se non osservarlo, sarebbe una grossa acquisizione 
terapeutica. Ma le risposte a questo interrogativo arriveranno fra 5 anni. Per adesso la buona pratica 
clinica vuole che questi pazienti si sottopongano comunque all'intervento anche se la ristadiazione 
non fa più vedere malattia. 



(SLIDE16- 17-18)Metastasi epatiche 

La più frequente sede di recidiva è il fegato. 

• Storia naturale: sopravvivenza a 5 anni 0%, 

• Trattamento solo con chemioterapia: sopravvivenza mediana di 20 mesi, 

• L'unica possibilità terapeutica in caso di metastasi epatica è la resezione, ma dei pazienti che 
si presentano con recidiva a distanza epatica solo 1/5 può essere operato in modo radicale. 

La strategia chirurgica è quella di procedere con eco intraoperatoria, perché la TAC e la RMN 
preoperatorie hanno sì una buona sensibilità e specificità ma non raggiungono mai il 100%, per cui 
qualche lesione può sfuggire. Nel 15% dei casi con l'ecografia intraoperatoria si rilevano delle 
lesioni non visualizzate con la TAC e la RMN intraoperatorie, quindi in questi casi si cambia 
programma terapeutico e un'exeresi può diventare più allargata. In ogni caso la strategia è quella di 
risparmio parenchimale, si porta via solo, se possibile, la zona o segmento dove si trova il tumore, 
con margine sano (perché i pazienti sono sì parzialmente guariti dall'intervento, ma possono 
recidivare di nuovo nel fegato, quindi ci può essere necessità di fare ulteriori sacrifici del 
parenchima. 

(Slide 19-20)Anche in questo caso ci sono fattori prognostici: 

• numero delle metastasi, 
. livello del CEA, 

• quanto tempo è passato dall'intervento primitivo, 

• se il tumore primitivo aveva interessato i linfonodi o meno, 

• quale è il diametro delle metastasi. 

Con questi fattori si calcolano degli score prognostici: gli score più bassi (meno fattori di rischio) 
prevedono una sopravvivenza a 5 anni maggiore. 

Per le metastasi epatiche di grandi dimensioni si può fare una chemioterapia neoadiuvante con 
risposta nel 12-20% dei casi: le metastasi diminuiscono di dimensione a tal punto da rendere 



possibile un intervento radicale. Il paziente oncologico non viene più abbandonato. Fino a 20 anni 
fa ad un certo punto si facevano solo terapie palliative, adesso il paziente oncologico viene trattato 
in maniera abbastanza aggressiva e anche in presenza di malattia metastatica si persegue, fin dove 
possibile, l'obiettivo di rendere queste metastasi operabili. 

L'atteggiamento aggressivo delle metastasi epatiche è ragionevole perché la sopravvivenza a 5 anni 
di questi pazienti raggiunge il 50%. I pazienti in stadio 4 hanno globalmente sopravvivenza a 5 anni 
10%, ma nella sottopopolazione in cui si riesce a fare comunque un trattamento la sopravvivenza a 
5 anni arriva al 50%. Quindi questo miglioramento prognostico giustifica l'atteggiamento 
aggressivo dal punto di vista chirurgico e oncologico sulla metastasi epatica. 



(Slide 23-24)Metastasi polmonari 

Sono al secondo posto. 20-22% della malattia metastatica globale. 
Anche in questo caso ci sono fattori prognostici: 

• intervallo di tempo fra intervento sulla neoplasia del colon retto e comparsa delle metastasi, 

• numero di metastasi, 

• mono o bipolmonari. 

Solo Va o 1/5 dei pazienti è operabile. Anche in questo caso la chirurgia resettiva cerca di 
risparmiare il parenchima. La sopravvivenza a 5 anni è del 30-40%, la sopravvivenza a 10 anni è 
del 20% (sono risultati più che discreti). 



(Slide 25-26-27.28-29)Recidiva pelvica 

Con l'implementazione della chirurgia del retto secondo criteri oncologici più precisi e con la 
radiochemioterapia neoadiuvante le recidive locali sono scese dal 30% al 10%. Ma poiché 
l'incidenza del cancro del retto è elevata, anche il 10% delle recidive rappresenta un buon numero di 
casi. Si pone quindi il problema del trattamento. Una volta che giunge nella pelvi il tumore può 
interessare le strutture adiacenti o i piani ossei, cosa che purtroppo rende il trattamento più difficile. 
Da un punto di vista terapeutico bisogna distinguere: 

• recidive centrali anteriori: che interessano utero e vagina nel caso delle donne, vescichette 
seminali, prostata, vescica nel caso degli uomini. Queste recidive anche se comportano un 
intervento grosso di eviscerazione pelvica sono resecabili. 

• recidive posteriori: infiltrano il sacro. La resezione chirurgica è molto più difficile. In casi 
estremi, se non ci sono altri segni di malattia a distanza e se l'infiltrazione del sacro è sotto il 
livello di S2 si può anche fare un'exeresi sacrale, con interventi piuttosto pesanti, ma che 
sono gli unici a poter dare una chance di sopravvivenza al paziente. 

• recidive laterali: infiltrano le strutture ossee laterali della pelvi. In questi casi non sempre è 
possibile un'exeresi completa, spesso bisogna portare via strutture vascolari e nervose di 



vicinanza, quindi sono interventi molto grossi, molto impegnativi per il chirurgo e il 
paziente, a rischio di sanguinamenti gravi. 

(Slide 30)Se si può sono interventi che si fanno con l'ausilio della radioterapia intraoperatoria, che 
serve a bruciare la zona pelvica cercando di "sterilizzare" dalla presenza di cellule neoplastiche. 
Questi sono interventi che lasciano spazi molto grossi, che devono essere coperti con lembi 
muscolari rivascolarizzati. Se dopo intervento ottengo resezione RO (ovvero margine di resezione 
macroscopicamente indenne da infiltrazione) ho sopravvivenza a 5 anni del 40-50%. Se dopo 
intervento ho resezione RI (microscopicamente infiltrato) o R2 (macroscopicamente infiltrato) la 
sopravvivenza a 5 anni si abbassa al 10%. 



Lezione di Chirurgia generale del 19/11/2014 (1) 



Sbobinatatore: Salandini Giulia. Revisore: De Conti Giorgia. 
Argomento: Patologia pancreatica. 

Professore: Iacono. 

(la lezione si svolge con l 'analisi di un caso clinico, ndr) 

Questo è il paziente che viene alla nostra osservazione (da slide: uomo, 54 anni). 

In anamnesi fisiologica nulla di importante; in anamnesi patologica remota tonsillectomia, litiasi 
renale, ipertensione in terapia da dieci anni. Quello che ci interessa è la comparsa di ittero sclerale , 
prurito , feci acoliche, urine ipercromiche , per il resto asintomatico, non febbre, non nausea, non 
vomito. È un ittero "freddo", "muto", senza sintomi. 

Si presenta in PS, cosa dobbiamo fare per iniziare l'iter diagnostico di questo paziente? 
Stud: Eco addome? 



Prof: Prima ci sono altri aspetti da valutare, prima dell'eco dobbiamo andare a monte della 
problematica. Abbiamo detto che il paziente è itterico, prima sclerale poi clinicamente evidente. 
L'E.O. dovrebbe essere potenzialmente negativo, altrimenti avremmo dovuto descrivere la presenza 
o meno di un segno clinico particolare del paziente itterico: segno di Courvoisier- Terrier , che é 
patognomonico di ittero di tipo ostruttivo (usato soprattutto prima della diffusione dell'ecografia). È 
la palpazione in ipocondrio destro, come nella manovra di Murhpy, della colecisti particolarmente 
distesa: se c'è un ittero ostruttivo da ostruzione del 1/3 distale, tutta la via biliare e la colecisti si 
distendono, e quest'ultima può diventare palpabile. Una volta faceva fare diagnosi differenziale; in 
questo caso non è stato descritto perché non presente. 

Dobbiamo ora capire di che tipo di ittero si tratta. 

Bisogna fare gli esami del sangue per misurare la bilirubina, sia diretta sia indiretta. Oltre a ciò si 
valutano gli indici di citolisi epatica (transaminasi GOT, GPT), LDH per vedere distruzione dei 
globuli rossi, e gli indici di colestasi (GGT e fosfatasi alcalina). 

Ci sono tre tipi di ittero: 

• pre-epatico: emolitico, in cui si ha incremento prevalente della bilirubina indiretta per 
aumentata cateresi eritrocitaria con aumento di prodotti di scarto dell'eme (ipersplenismo, 
malattie ematologiche) 

• epatico: può essere dovuto a epatite acuta, virale, tossica, cirrosi epatica, neoplasia. C'è 
aumento di bilirubina diretta e indiretta perché l'epatocita non coniuga. 

• post-epatico: aumenta la bilirubina diretta perché c'è un difetto di scarico della bile che 
ristagna a livello epatico. 

Quindi questo è il primo passaggio da fare per capire se indirizzare il paziente in ematologia o 
reparto internistico (primo tipo); in malattie infettive o gastroenterologia (secondo tipo) o (terza 
ipotesi) in reparto chirurgico. 

ESAMI 

Emocromo: Hb 14,8 g/dL, bianchi nella norma, piastrine 300 000, iperbilirubinemia diretta, 
transaminasi: ALT 164, GGT 350 U/L, fosfatasi alcalina 300 U/L, LDH 500. 

Quindi siamo di fronte probabilmente a ittero ostruttivo (90% della bilirubina è diretta e gli indici di 
colestasi sono alterati, mentre il livello citolitico è normale); con questi parametri possiamo dire che 
siamo di fronte a ittero ostruttivo. Tra l'altro non c'era potus, non ha avuto dolore, non ha avuto 
coliche, non ci sono segni di patologia epatica cronica. Dobbiamo sempre correlare vari elementi e 
avere una visione completa. Potrebbe anche essere una forma mista di ittero che non è ostruttivo, 
ma prevalentemente componente biliare in cui aumenta di più la bilirubina diretta, ma sono casi più 
rari e ne saranno trattati a clinica medica. 

Ora che abbiamo un'ipotesi possiamo procedere con 1' Eco addome. 

Cosa si cerca? Qualcosa nelle vie biliari o nel coledoco che ostruisce, ad esempio un calcolo che 
dilata il coledoco. Siamo alla ricerca di tre livelli diagnostici : 



1. vedere se c'è davvero un ittero ostruttivo : bisogna vedere l'epifenomeno dell'ostruzione, 
ovvero la dilatazione a monte. Questo ci fa dire che è veramente un ittero ostruttivo. 



2. si deve poi capire a che livello è l'ostruzione: distretto prossimale (confluenza epatica di 
sinistra e destra, dotto epatico comune), via biliare media (dove arriva il cistico 
sull'epatocoledoco), e via biliare distale. 

3. infine si deve capire la causa dell'ostruzione. Da una metodica diagnostica si deve 
pretendere che risponda a questi quesiti, ma non sempre essa lo può fare. Bisogna usare in 
primis la metodica più facile, utile e poi eventualmente svolgere test più costosi di 
approfondimento . 

Eco-addome: dilatazione delle vie biliari intra ed extra epatiche. Coledoco a monte 12 mm, 
dilatazione che si arresta in porzione intrapancreatica. Non lesioni focali del parenchima epatico. 
Non versamento libero in addome. Siamo quindi di fronte a un ittero ostruttivo con una ostruzione 
distale . Ma l'ecografia non ci dà il terzo livello diagnostico, non ci dice se c'è qualche ostacolo; ci 
dice che non ci sono lesioni focali e versamenti. 

Si dovrà ora cercare di capire la causa dell'ostruzione, se è una patologia benigna o maligna. 

Come si può fare? Stud: TC; altro stud: RMN. Di che tipo? Colangio-pancreato-RMN . La RM è più 
giusta perché l'ecografia ci dice che non ci sono lesioni focali (anche fossero piccole (1,5-2 cm) si 
vedrebbero con l'eco. In quel caso ( con segno di massa) sarebbe più utile la TAC perché dà un 
miglior bilancio spaziale locale). In un caso come questo - dilatazione via biliare senza segni di 
massa focale - l'indagine che è preferibile fare è una CP-RMN, perché, a differenza del passato, è 
una metodica non invasiva che permette di vedere perfettamente la morfologia della via biliare e 
dotto pancreatico. Non serve mezzo di contrasto perché nel dotto di Wirsung c'è già contrasto 
naturale (bile e succo pancreatico). Una volta si faceva la colangiografia endoscopica retrograda che 
aveva molti rischi. 

Diagnosi differenziale delle possibili cause 

Sappiamo infatti che l'area peripancreatica o periampollare (l'ampolla è parte della papilla di Vater; 
si forma dalla confluenza dei dotti biliare e pancreatico nel 70-80% dei casi; a volte questi dotti 
sboccano indipendentemente l'uno dall'altro nella papilla maior o si uniscono senza dare una vera 
e propria ampolla, quindi in questi casi può mancare), meglio dire "peripapillare", ci sono diverse 
strutture: coledoco terminale, dotto di Wirsung, papilla di Vater con il sistema sfinteriale, duodeno 
peripapillare. Perciò dobbiamo capire quale struttura ha dato l'ittero e che tipo di patologia sostiene 
l'ittero. Quali sono le ipotetiche diagnosi differenziali alla luce degli esami bioumorali e 
dell'ecografia? 

Benigne : 

• coledocolitiasi (ma se il calcolo è piccolo l'ecografia non lo vede) 

• pancreatite acuta o cronica (ma nel nostro paziente manca la clinica, non c'è dolore, non c'è 
il quadro di addome acuto, l'eco avrebbe visto raccolte fluide, edema del pancreas. Per la 
cronica non ci sono potus, diabete, alterazioni ecografiche del parenchima) 

• neoplasie benigne dell'area cefalopancreatica 

Maligne : 

• tumore del pancreas piccolo 

• tumore del coledoco terminale 

• tumore della papilla 



(risposta del prof a una domanda sulla misurazione di lipasi e amilasi, ndr) Si potrebbero misurare 
da subito anche le amilasi e lipasi pancreatiche per escludere il pancreas come causa. Il paziente che 
ha calcolosi della colecisti e fa una colica, passa un calcolo e della sabbia biliare, arriva in PS con 
dolore addominale e esami del sangue con amilasi e lipasi alte, bilirubina di 3-4 mg/dL, dobbiamo 
interpretarlo come ittero ostruttivo su base di una pancreatite acuta. 

Alle volte l'ecografia, a differenza del caso in questione, ci può dare tutti i livelli diagnostici. 
Vedete (mostra un'immagine) fegato, via biliare dilatata, vena mesenterica; questa è una lesione 
ipodensa, ipoecogena, che blocca il dotto pancreatico. In questo caso l'ecografia ci dice che ci sono 
una dilatazione, un blocco distale e una massa pancreatica. In questo caso la TC ci dà un buon 
bilancio spaziale e ci fa vedere gli assi vascolari (arteria e vena mesenterica, tripode celiaco). 

Altre volte ci fa vedere che grossa massa coinvolge tutta l'area con infiltrazione posteriore; o a volte 
oltre alla massa cefalopancreatica c'è anche un nodulo al fegato, probabile metastasi. In questi casi 
abbiamo una malattia avanzata e l'iter diagnostico si ferma per fare un altro accertamento, ovvero 
l' agobiopsia , perché non abbiamo in questo contesto approcci chirurgici. La biopsia della massa o 
del fegato si fa anche per via percutanea visto che il paziente è non resecabile e se è 
adenocarcinoma duttale si manda direttamente dall'oncologo. Lui potrà fare una TC per stadiazione 
per valutare lo stadio della malattia e la risposta del paziente ai trattamenti, ai fini della valutazione 
della chemioterapia da fare. 

CW-RMN: dilatazione delle vie biliari intra e extra epatiche con diametro fino a 15 mm, brusca 
riduzione del calibro al terzo distale coledoco, allo stesso livello stenosi del dotto di Wirsung con 
dilatazione a monte. Idrope della colecisti. Non raccolte addominali, non lesioni focali epatiche. 
Tutti e due i dotti sono dilatati , cosa che l'ecografia non aveva mostrato; quindi il blocco è il più 
distale possibile, o alla confluenza dei due dotti o nella papilla di Vater. Abbiamo altri indizi, ma 
non ci fa ancora vedere cosa c'è. 

Domanda sul ruolo della ERCP (colangiografia endoscopica retrograda): La ERCP a scopo 
diagnostico è tassativamente VIETATA. Perché abbiamo la CP-RM che ci dà le stesse 
informazioni, se non di più, senza alcun rischio, mentre con l'ERCP in passato e tutt'ora ci sono 
rischi dal 2 al 7- 8% di tre complicanze gravi: colangite, pancreatite acuta post ERCP, emorragia 
quando si fa la sfinterotomia per introdurre il catetere, perforazione duodenale nel retroperitoneo . 
Mai chiedere questo esame a scopo diagnostico. In questo caso la CP-RM ci fa vedere la calcolosi 
della colecisti, una dilatazione della via biliare extraepatica di oltre 1 cm, e un segno a forma di 
semiluna. Il nemico maggiore dell'ecografia è l'aria; nel duodeno c'è aria, che quindi può 
nascondere un calcolo nella papilla. In questo caso la RM ci fa fare diagnosi: Ittero ostruttivo da 
calcolosi colecisto coledocica . 

Adesso siamo autorizzati a chiedere all'endoscopista la colangiografia endoscopica retrograda per 
trattamento di un ittero ostruttivo su base litiasica. Si procede con l'endoscopio a visione laterale, si 
incannula la papilla con un filo guida, dopodiché si fa una sfinterotomia con una specie di archetto, 
si introduce il cestello di dormia che entra come un filo, poi in scopia quando si vede il calcolo, si 
apre come un ombrello e si tira fuori il calcolo, prendendolo poi con la pinza per tirarlo fuori. Si 
deve tener conto dei rischi, ma il rischio endoscopico è sempre minore del rischio chirurgico . 
Dobbiamo prescrivere cose meno costose, rischiose, fastidiose per il paziente. 

Ora escludiamo coledoco litiasi, pancreatite acuta e cronica, ma rimangono tante altre ipotesi, c'è da 
capire se è una causa maligna o benigna. Possiamo richiedere una TAC e i marcatori tumorali CEA 
e CA19-9 . Ma il paziente nel frattempo è itterico, e sono passati dei giorni, quindi bisogna 
monitorare l' ittero. 



TAC: non lesioni focali al fegato, marcata dilatazione delle vie biliari intra ed extra epatiche fino 
alla testa del pancreas, colecisti dilatata con pareti con spessore regolare senza calcoli all'interno, la 
via biliare termina con immagine puntiforme senza calcoli all'interno. Testa del pancreas con 
minuta zona di alterata densità, senza sicure immagini di lesioni focali; dilatazione del Wirsung a 
livello della testa, asse spieno-porto-mesenterico regolare, piccolo linfonodo in sede interaorto- 
cavale. Quindi la TC ci dice che c'è un area disomogenea in area cefalopancreatica , ma come 
vedete il paziente non ha secondarietà, i vasi sono indenni e sappiamo già il bilancio spaziale, si 
tratta di un paziente che potrebbe essere operabile . Se è una neoplasia potrebbe essere ancora in fase 
precoce. 

Domanda di uno studente sull'utilità dei marker tumorali in fase diagnostica: Il CA19-9 assieme ad 
altre informazioni cliniche e strumentali ci può aiutare. In sospette patologie bilio pancreatiche 
bisogna sempre farlo. Ma il CA in ittero può essere alterato quindi bisogna prenderlo con le pinze. 
Se prima di un'operazione il paziente viene drenato con uno stent bisogna rivalutarlo. Non è 
diagnostico ma ci aiuta, preso nell' ambito di tante informazioni. 

Altre evenienze da TC: ittero dato da grossa massa cefalo pancreatica; c'è una lesione, le scansioni 
coronariche mostrano un lungo tratto di vena mesenterica coinvolto dalla neoplasia, quindi il 
paziente ha una neoplasia della testa del pancreas con coinvolgimento dei vasi peripancreatici e 
quindi non resecabile perché localmente avanzato. In questo caso si fa un'agobiopsia e si affida 
quindi il paziente all'oncologo. Ma prima bisogna vedere se ci sono i segni spesso presenti nei 
tumori della testa del pancreas: ittero, occlusione digestiva che ostruisce il duodeno, dolore . Se è 
itterico non si fa la chemioterapia, quindi si rende necessario drenare l'ittero, per via chirurgia, 
endoscopica o percutanea . La scelta sarà in relazione alla condizione clinica del paziente e 
aspettativa di vita (se aspettativa > 6 mesi conviene fare un bypass chirurgico, perché dà maggiori 
garanzie per il futuro e non ha più bisogno di un successivo trattamento, anche se perdiamo 20 
giorni prima di iniziare la chemioterapia; se l'aspettativa è <6 mesi o ci sono metastasi o il paziente 
è in condizioni gravi e si deve iniziare subito il trattamento chemioterapico, si può mettere uno 
stent endoscopico; quelli percutanei sono solo per il terzo distale o se lo stent endoscopico non si 
può mettere (paziente gastroresecato; papilla difficile da incannulare). Questo è uno stent 
endoscopico, che è la via preferita dopo quella chirurgica; quando non si può mettere si mette il 
percutaneo transepatico. Mentre è la regola per 1' occlusione dell'ilo epatico, per tumori distali è 
meglio l'endoprotesi. 

Si cerca, quando possibile, di fare l'intervento drenando coledoco e colecisti, ma oggi non si fa 
quasi più, oggi si fa una epatico-digiuno-anastomosi su ansa esclusa alla Roux , perché l'anastomosi 
è fatta più distante possibile, perché se la malformazione dovesse crescere non coinvolgerebbe più 
la via biliare; invece se noi mettiamo l'endoprotesi ogni 3-4 mesi va tolta e riposizionata, perché ci 
sono concrezioni biliari che possono ostruirla. Preferenzialmente l'intervento è ileale. Se c'è 
ostruzione duodenale si associa anche una gastroentero-anastomosi oltre all'intervento di derivativa 
bilio-digestiva. 

L'occlusione digestiva a causa di una neoplasia cefalopancreatica una volta era bypassata solo 
chirurgicamente, oggi si può mettere anche uno stent endoscopico dilatabile, ma bisogna valutare 
caso per caso. Il dolore (dovuto a ostruzione del dotto biliare o a coinvolgimento dei plessi nervosi 
retroperitoneali), in ultimo, può essere trattato con splancnicectomie, oggi non più usate, o con 
terapia farmacologica con oppioidi, oppure con il blocco antalgico percutaneo per l'alcolizzazione 
del plesso celiaco. 

Tornando al nostro caso. Ripetiamo gli esami, perché ormai è passata già una settimana: la 
bilirubina continua a salire (17 mg/dL con 16 mg/dL di diretta), la lipasi è lievemente aumentata per 



ostruzione del dotto di Wirsung. Il CEA è nella norma, il CA19-9 è 118 su un valore normale di 18, 
per cui è quasi 8-9 volte i valori di norma. Se messi assieme all'ostruzione e a una sospetta area 
ipoecogena, il valore del CA è si da prendere con le pinze, ma con qualche informazione in più, che 
ci permetta di escludere una neoplasia. 

Ora dobbiamo trattare l' ittero ingravescente; non possiamo operarlo senza avere una diagnosi, ma 
possiamo mettere una protesi, come faremmo se lo volessimo palliare definitivamente, ma qui è una 
palliazione temporanea che ci dia il tempo di raggiungere una diagnosi. Quindi bisogna fare la 
ERCP . E' l'unica strada che possiamo intraprendere? Uno studente suggerisce la laparoscopia. La 
laparoscopia può essere usata nel caso di una neoplasia pancreatica voluminosa, con CA 19-9 
elevato, in assenza di ittero, per escludere metastasi peritoneali o sulla glissoniana epatica di piccole 
dimensioni (sotto il centimetro), allora in questi casi dove c'è un dubbio, prima di fare la 
laparotomia, si fa prima la laparoscopia diagnostica. In questo ambito questo è l'unico scopo della 
laparoscopia. 

Un altro esame che si può fare è l'eco-endoscopia , che dà informazioni in più, perché la sonda 
arriva nel duodeno, e poi se ci sono alterazioni si può fare un' agobiopsia , anche perché se 
l'agobiopsia percutanea è fattibile in paziente con malattia localmente avanzata e metastatica, non 
va al contrario mai fatta in un paziente potenzialmente operabile, perché c'è il rischio di 
disseminare (cellule neoplastiche, ndr). Se si vuole fare un'agobiopsia bisognerà farla per via 
endoscopica, perché mentre la percutanea va a disseminare su tutto il tramite, anche sulla cute, 
quella endoscopica, qualora ci fosse un seeding, visto che è un'area diretta dal duodeno al pancreas, 
con l'intervento viene asportata, quindi è proponibile con un rischio minimale. 

Se abbiamo una diagnosi in paziente che è itterico, se l' ittero è inferiore a 4 settimane, se il paziente 
non ha colangiti, segni di insufficienza renale, alterazioni della coagulazione, noi operiamo anche 
un paziente con valori alti di bilirubina senza drenarlo, è la regola. In questo caso si superano i 
tempi e si deve drenare il paziente, perché non abbiamo ancora diagnosi. Con 17-19 mg/dL di 
bilirubina non è necessario drenarlo se non presenta le caratteristiche elencate prima, perché sono 
proprio i pazienti ad insistere per toccare il meno possibile la via biliare, poiché iniettando il mezzo 
di contrasto, mettendo delle protesi si inquinano sempre e ci possono essere problemi. Ma in un 
caso come questo, a differenza del solito, perché per i tumori del pancreas preferiamo operare 
direttamente senza drenare, non conviene drenare; invece spesso siamo costretti a drenare pazienti 
con ittero prossimale ostruttivo (vicino al fegato), perché non possiamo effettuare una epatectomia 
in un paziente itterico, perché nel post operatorio rischiamo l'insorgenza di insufficienza epatica 
post operatoria. In questi casi quindi dobbiamo intervenire con drenaggio percutaneo o endoscopico 
sull'emifegato da conservare per far scendere bilirubina sotto 2 o 3 mg/dL. In questo caso si drena 
perché non abbiamo ancora una diagnosi e il paziente continua a peggiorare. 

Abbiamo quindi due possibilità: o l'ecoendoscopia con eventuale agobiopsia o l'ERCP. In questo 
caso si sceglie l'ERCP perché volevamo drenare il paziente, e ci permette contemporaneamente di 
fare una biopsia e il brushing. 

ERCP: stenosi del Wirsung, stenosi della via biliare principale con dilatazione delle vie biliari a 
monte del cistico, della colecisti e delle vie biliari intraepatiche; viene eseguita una sfinterotomia, 
brushing e biopsia biliare e pancreatica . Si posiziona una protesi da 10 French alla via biliare. 
All'esame istologico del brushing la ricerca di cellule neoplastiche è negativa, ma nella biopsia la 
mucosa delle vie biliari presenta aree di sclerosi e flogosi cronica. Questo esame non ci dà 
informazioni, abbiamo drenato il paziente ma non abbiamo diagnosi certa. Ma si poteva fare anche 
in prima battuta l'ecoendoscopia, e forse facendo quello probabilmente avremmo avuto qualche 



informazione in più; abbiamo però preferito fare questo per poter drenare il paziente. L'ultimo 
esame a disposizione è 1' ecoendoscopia, che il paziente ha fatto. 

Dicevamo all'inizio: ittero da dilatazione della via biliare intra e extra epatica che si blocca a livello 
pre papillare senza segni di massa. In questi casi l'iter diagnostico sarà: ecografia, CP-RMN, 
endoscopia. In questi casi senza lesione focale si deve capire se è un tumore intraduodenale (della 
papilla o del duodeno peripapillare), o intrampollare con papilla normale (in questo caso abbiamo 
tre possibilità: sfinterotomia, CP-RMN, ecoendoscopia). 

Il paziente quindi ha fatto l'ERCP ma l'endoscopista non ha visto nulla a carico della papilla. 

Ci sono però altre evenienze con un quadro RM come quello del nostro paziente, si possono vedere 
lesioni nella papilla con lesione ulcerata o vegetante, e con 1' endoscopio si può fare un prelievo 
bioptico e fare quindi diagnosi. Oppure ci può essere un tumore del duodeno e ci può far vedere 
questo. Sono più difficili da diagnosticare non tanto le masse pancreatiche (una lesione di 2-3 cm è 
vista con TC, RM e ecografia), bensì le ostruzioni del coledoco terminale per la difficoltà di 
raggiungerle e avere una diagnosi citologica e istologica. Nel nostro caso l'endoscopia ha trovato 
una papilla normale e bisogna quindi vedere cosa c'è sotto. 

Eco-endoscopia: papilla di Vater disomogenea, da correlare con la recente sfinterotomia; la via 
biliare sovraepatica è dilatata con la protesi dentro, si arresta in corrispondenza di un'area 
ipoecogena disomogenea dal diametro di 28 mm , con margini irregolari e sfumati che determinano 
stenosi del dotto di Wirsung. La lesione inoltre aderisce per breve tratto alla vena mesenterica 
superiore . L'arteria mesenterica superiore invece è libera. Viene eseguito un agoaspirato e alla 
citologia si rilevano cellule con marcate atipie compatibili con diagnosi di adenocarcinoma. 

Abbiamo dovuto usare tutte le metodiche a nostra disposizione (tranne PET, usata per la stadiazione 
dei tumori, per la ricerca di metastasi a distanza). Qualche volta ci si ferma a una parte dell'iter 
diagnostico, perché non serve utilizzarle tutte. Qui invece siamo stati costretti a utilizzarle tutte, 
finché abbiamo raggiunto questa diagnosi. Il sospetto iniziale forte c'era, ovvero ittero senza dolore, 
improvviso, senza sintomi, dilatazione vie biliari che si blocca in zona prepapillare. Ora siamo 
sicuri di attribuire la lesione alla papilla di Vater, al coledoco terminale o al Wirsung 
cefalopancreatico? No, lo potrà stabilire solo l'anatomopatologo sul pezzo chirurgico. Ora si rende 
necessario un intervento chirurgico di demolizione di quell'area: duodenocefalopancreasectomia 
(DCP). Con DCP si intende asportazione si tutto il duodeno, con sezione dei vasi mesenterici e testa 
del pancreas, la via biliare al di sopra del dotto cistico, con la colecisti, la prima ansa digiunale e 
una volta si asportava anche metà dello stomaco. Oggi si associa una importante linfadenectomia 
di tutti i vasi peripancreatici e grossi tronchi retroperitoneali per dare una migliore stadiazione al 
paziente, ma anche in prospettiva di una migliore sopravvivenza. Dpodichè si procede alla 
ricostruzione di tre aree: il moncone corporo-caudale, di solito si fa sulla prima ansa digiunale 
(pancreo-digiuno-anastomosi o Wirsung-digiuno-anastomosi), poi a 10-15 cm si fa l'epatico- 
digiuno-anastomosi e poi davanti al colon la gastro-entero, come si faceva in passato, o oggi si 
preferisce una duodeno-digiuno-anastomosi. 

Come si vede dalla slide la percentuale di pazienti che si riescono a operare è diversa a seconda che 
si tratti di tumore del pancreas, della papilla, del coledoco terminale o del duodeno. 

Un intervento di DCP di solito viene effettuato nel 30% dei pazienti con neoplasia pancreatica, 
perché purtroppo nel 70% dei casi la malattia è diagnosticata già in fase avanzata, quindi è possibile 
fare solo interventi palliativi o inviare il paziente dall'oncologo. Più basse ancora sono le 
percentuali operabili del corpo-coda, perché ancora più spesso li troviamo in fase già avanzata. 



Invece papilla, coledoco e duodeno hanno percentuali dell' 80%; queste differenze sono legate alla 
biologia del tumore, più o meno aggressiva. Per il tumore del pancreas, molto aggressivo, la 
sopravvivenza è dal 13 al 20% a 5 anni. Per altri tumori meno aggressivi nel 50% dei casi si riesce a 
raggiungere la guarigione, specie per i tumori della papilla di Vater a componente intestinale 
piuttosto che bilio-pancreatica. 

Domanda: nel nostro caso perché l'intervento è stato così ampio, visto che il tumore era confinato 
alla papilla? 

Non si può dal punto di vista tecnico togliere solo la papilla, l'unica cosa che si può fare è 
l' ampullectomia o ampulloduodenectomia , (per esempio in un adenoma della papilla di Vater 
benigno), cioè l'escissione dell'area papillare, si tolgono i due dotti, si toglie l'ultimo tratto del 
coledoco terminale, il primo tratto del Wirsung, tutta la papilla, scaviamo a tutto spessore nella 
parete e i due dotti li riimpiantiamo sulla mucosa duodenale; questo però si può fare solo per 
patologia benigna . In caso di patologia maligna della papilla si può fare solo in stadio I , cioè quando 
il tumore all'eco-endoscopia non oltrepassa la mucosa. Localmente in un tumore maligno si devono 
ottenere margini liberi, fatti intra-operatoriamente, e si deve esser sicuri che siano esenti non solo da 
neoplasia, ma anche da aree displastiche che possono evolvere. Per forme maligne bisogna fare la 
DCP. 

L'altra problematica (oltre a quella anatomica di vascolarizzazione) è oncologica. Quando la 
neoplasia oltrepassa la sottomucosa aumenta il rischio di metastasi e si fa quindi anche una 
linfoadenectomia. Lo scopo è sapere fino a che livello i linfonodi sono positivi, per non lasciare 
malattia in sede, così inoltre si stadia meglio la lesione. Se un tumore della testa del pancreas ha 
positivi solo i linfonodi peripancreatici ha una prognosi migliore di uno che li ha nell'intercavo 
aortico (stazioni di secondo ordine, li posso considerare M+). 

Domanda: se durante un ' ampullectomia mi accorgo che il tumore è più esteso di quanto pensassi 
posso fare una DCP? 

E' capitato che la diagnosi preoperatoria all'ecoendoscopia con prelievo fosse adenoma con 
displasia moderata, intraoperatoriamente il margine era negativo, ma l'esame istologico successivo 
dell'anatomopatologo ha poi rilevato infiltrazione adenocarcinomatosa. A questo punto dopo due- 
tre settimane si riopera con una DCP. 

Perché a volte l'esame pre e intraoperatorio è sotto stimante? Probabilmente la biopsia è stata fatta 
in un'area più superficiale, distante dal nucleo iniziale della neoplasia, dove non c'è ancora stata la 
trasformazione in adenocarcinoma. Nella papilla ci può essere una variante pancreato-biliare, a 
prognosi peggiore, o intestinale, che segue perfettamente la sequenza di trasformazione adenoma- 
carcinoma, come nei tumori del colon. Dal punto di vista molecolare ci sono pazienti con "rare 
phenotype" (alterazione dei microsatelliti) a prognosi buona, che con l'intervento guariscono, e altri 
con mutazioni k-ras e p53, con alterazioni cromosomiche (17p, 18q) con prognosi cattiva. 

L'istologico definitivo del paziente era un piccolissimo tumore del pancreas nella porzione più 
attaccata alla via biliare con 2-3 linfonodi positivi pancreatico-duodenali. Ipoteticamente ha buona 
prognosi, perché l'intervento è stato precoce, pur essendo unN+. 

Domanda sui criteri di scelta delle varie tipologie di anastomosi 

Cosa si deve ottenere nel palliare un ittero? Che il paziente non lo abbia più a distanza, quindi 
durata della palliazione definitiva se possibile. Inoltre che non ci sia una complicanza, come nel 



caso dell 'endopro tesi, in cui bisogna cambiarla ogni 3 mesi per evitare l'insorgenza di colangiti, 
infezioni. Con la chirurgia cerchiamo di ovviare a questo problema. Abbiamo due possibilità: 
coledoco o colecisti per quanto riguarda il versante biliare, duodeno o digiuno sul versante 
intestinale. Se vogliamo ottenere che il nostro intervento sia efficace dobbiamo fare una derivativa 
il più lontano possibile dalla massa , se è un tumore periampollare o dell'area cefalo-pancreatica. Se 
utilizziamo il coledoco, lo dreniamo 2 cm a monte, nella crescita del tumore sarà probabilmente di 
nuovo coinvolto. Perciò niente duodeno-coledoco-anastomosi. Non è utile usare la colecisti perché 
spesso si sovrainfetta, il cistico spesso si ostruisce, per cui non è funzonale. Il miglior tipo di 
trattamento è l'ansa esclusa alla Roux, con anastomosi epatico-digiunale il più alto possibile alla 
confluenza, come si fa anche nella DCP. In questo modo è lontanissima dal tumore, quindi 
difficilmente verrà coinvolta, e non ci sono reflussi intestinali di materiale enterico alimentare che 
può facilitare le colangiti. Il tutto associato eventualmente a gastro-entero-anastomosi, se ci sono 
segni di coinvolgimento del duodeno. 
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Tumori del fegato 



Per parlare dei tumori del fegato, dobbiamo come prima cosa distinguere la loro origine: abbiamo 



• Tumori epatocitari 

• Tumori Colangioepiteliali 

• Tumori Mesenchimali. 



I più frequenti sono i primi due, più rari i mesenchimali, anche se uno di questi, l'angioma epatico è 
praticamente il più diffuso in tutta la popolazione e non rappresenta nemmeno una patologia nella 
maggior parte dei casi. Più rari sono i tumori mesenchimali maligni come gli emangioendoteliomi, 
gli emangio sarcomi e altri. 



Tumori benigni 



Per quanto riguarda i tumori benigni la prevalenza generale è del 9-10%;in ordine di frequenza 
abbiamo 



• Angioma 

• Adenoma 

• Iperplasia focale nodulare 

• Lesioni cistiche del fegato. 



Il problema principale è distinguerli dalle lesioni epatiche maligne e comprenderne le indicazioni 
terapeutiche. 



Angioma epatico 



Origine 

E un tumore mesenchimale che origina dai sinusoidi, pertanto è un tumore vascolare costituito da 
setti ricoperti di endotelio normale, senza displasie; entra in DD con i tumori mesenchimali maligni 
come gli angiosarcomi e gli emangioendoteliomi. 

Diagnostica per immagini 

Dal punto di vista della diagnostica ecografica, si vedono delle lesioni iperecogene. Le indagini più 
precise nel caratterizzarne la natura sono le indagini contrastografiche; in particolare la RM ha la 
capacità di dirci che la lesione è completamente liquida, perché in T2 vediamo una macchia bianca, 
in fase contrastografica c'è un riempimento progressivo della lesione finché nella fase tardiva si 
evidenzia un riempimento completo. 

Ci sono anche angiomi atipici che hanno o una zona fibrosa all'interno o un riempimento molto 
lento per cui nella fase tardiva il riempimento completo non è ancora avvenuto e si evidenzia in 
tempi ancora più lunghi. L'impregnazione è quindi tardiva e concentrica, i vasi sono all'esterno 
della lesione e la riempiono progressivamente fino al centro . 

Clinica 

Sono asintomatici, soprattutto se piccoli (<4cm), anche se possono assumere dimensioni 
ragguardevoli. Si definisce gigante un angioma oltre i 4-5 cm. 

Complicanze 



Sono rare, tra queste possiamo riscontrare: emorragia intralesionale, emobilia, emorragia post 
traumatica, sindrome di Kasabach-Merritt (una sorta di CID ndr). 

Trattamento 

Non ci sono indicazioni al trattamento dell'angioma, salvo casi particolari come formazioni molto 
grandi di 15-20cm, esofitiche, oppure se sviluppa sintomi d'ingombro, oppure se la diagnosi 
definitiva non è certa (non possiamo fare la biopsia per il rischio di sanguinamento). 

In questi casi l'unica terapia è l'exeresi chirurgica. 



Adenomi 



Origine 

Hanno un'associazione stretta con l'assunzione di estro-progestinici , quindi sono frequenti nelle 
donne in terapia estro-progestinica o nei maschi che fanno body-building. 

È una lesione nodulare solida, che va da 1 a 30 cm di dimensione, ben circoscritta. 

E' una lesione di origine epatocellulare costituita da una colonia monoclonale di cellule 
morfologicamente non atipiche; questo è molto importante per la DD con l'epatocarcinoma poiché 
dal punto di vista della semeiotica e dell'istologia sono quasi indistinguibili (solo epatociti, no spazi 
portali, no canalicoli biliari, irrorazione arteriosa), l'unica differenza è l'assenza di atipie 
nell'adenoma. 

Vi è stata una riclassificazione recente di queste lesioni perché alcuni vanno incontro a 
cancerizzazione, in particolare più è grande più c'è rischio di trasformazione maligna . Alcune 
alterazioni del pathway della ^-catenina aumentano il rischio di cancerizzazione, soprattutto nei 
maschi, con una sequenza adenoma epatocarcinoma simile a quella riscontrabile nel tumore del 
colon. 

Diagnosi 

Si presentano come una massa ben circoscritta, con variabile ecogenicità per la possibile presenza 
di fenomeni emorragici, alla TC e RM sono identici ad un epatocarcinoma , anche come 
impregnazione del mdc, che è disomogenea, sempre per le emorragie, e inoltre caratterizzata da 
riempimento rapido in fase arteriosa. 

Quello che ci indirizza è la situazione clinica del paziente (se donna giovane o soggetto con cirrosi). 
Solitamente lesioni 

Se vogliamo la diagnosi definitiva con l'ago aspirato (utile soprattutto per la diagnosi differenziale 
con epatocarcinoma), questa può essere molto difficile, possiamo utilizzare delle tecniche 



all'immunoistochimica come la ricercare del glican 3 (maggiore nell'epatocarcinoma), però non 
sempre sono diagnostici. 

Clinica, complicanze 

Complecanze : 

- Emorragia intr alesionale 

- Emorragia intraperitoneale 

- Shock emorragico 

- trasformazione maligna 

All'esordio il 40% dei pazienti ha una complicanza emorragica (emorragia intralesionale, emorragia 
intraperitoneale), lo shock emorragico si verifica in Va dei pazienti. Il tasso di trasformazione varia 
dal 5 al 12 %. 

In ogni caso non si tratta di una lesione asintomatica 
Fattori di rischio per emorragia sono: 

• Dimensioni >50 cm 

• Gravidanza 

• accrescimento rapido 

• mancata regressione dopo sospensione estro-progestinici (in ogni caso la riduzione delle 
dimensioni non azzera il rischio di trasformazione ne' di ulteriore accrescimento). 

Trattamento 

Se l'adenoma è piccolo (<3cm) facciamo un follow-up, se sono più grandi (>3cm) abbiamo 
un'opzione terapeutica con la exeresi chirurgica, termoablazione, l'embolizzazione (siccome la 
vascolarizzazione è prettamente arteriosa il trattamento può essere efficace). Termoablazione e 
embolizzazione di eseguono in caso di controindicazioni ali 'exeresi. 



Gli adenomi sono più frequentemente sintomatici ed emorragici rispetto alle altre neoplasie 
benigne, che vengono classificate come incidentalomi. 



Iperplasia focale nodulare 



Origine 



È una porzione di fegato istologicamente normale che cresce con una cinetica diversa rispetto al 
resto del fegato. 

E' un tumore benigno costituito da epatociti normali (privi di atipie) e che ricalca la struttura 
epatica, sono infatti presenti sia spazi portali che dotti biliari. 

Non presenta trasformazione maligna e le complicanze sono molto rare. 

Non è chiaro se ci sia un ruolo degli estro-progestinici (vengono comunque interrotti se assunti) ed 
è molto più frequente nelle donne. 

Diagnosi radiologica 

L'impregnazione arteriosa è un parametro importante poiché è centrifuga , mentre nell'adenoma è 
centripeta; può evidenziarsi una cicatrice centrale fibrotica se le dimensioni sono importanti 
(superiori ai 3-4cm), all'interno della quale è presente un vaso che irrora tutta la lesione. 
Utilizziamo la RM con mdc epatospecifico per la diagnosi definitiva (utile soprattutto per DD con 
adenoma): si distinguono una facse vascolare, una fase di uptake dell'epatocita e una fase di 
eliminazione biliare (2h da iniezione). Nella fase tardiva la lesione rimane iperintensa perché al suo 
interno sono presenti i canalicoli biliari , a differenza dell'adenoma (ipointenso) in cui invece questi 
non sono presenti. 



[Domanda riguardo la captazione del mdc epatospecifico e la differenza con l'adenoma: durante 
l'esame abbiamo una fase vascolare (arteriosa e venosa), una fase di uptake del mdc da parte 
dell'epatocita e l'escrezione biliare del mdc stesso (dopo due ore dalla somministrazione); nella fase 
tardiva si vede appunto la via biliare. Se c'è il dotto biliare all'interno della lesione la fase è visibile 
e il nodulo si colorerà come la restante parte del fegato, se i canalicoli non ci sono, i noduli saranno 
ipointensi (come avviene nel caso dell'adenoma)] 



Complicanze 

Sono molto rare: 

- sintomi addominali (determinati dalle dimensioni), principalmente 

- emorragia intralesionale, rarissima 

- emorragia intraperitoneale, rarissima 
Trattamento 

Non c'è indicazione al trattamento e al follow-up poiché si tratta di una lesione chenon tende a 
crescere. Se la lesione divenisse sintomatica l'unico trattamento possibile sarebbe comunque quello 
chirurgico. 



Cisti epatiche congenite 



Origine 

Sono molto frequenti nella popolazione generale, con incidenza attorno all' 1-5%. 

Si chiamano cisti epatiche biliari o cisti disontogenetiche perché il meccanismo di formazione delle 
cisti sembra originare da piccoli canalicoli biliari che rimangono intrappolati all'interno del fegato. 

Clinica 

Rapporto M:F 1:6 

Sono asintomatiche nell'85% dei casi (anche se di dimensioni enormi), sintomatiche nel 15-18% 

Complicanze si verificano <5% e sono costituite da rottura, emorragia, rottura o compressione della 
via biliare (ittero), infezione. 

Diagnosi differenziale 

DD con altre lesioni cistiche del fegato: 

• Echinococcosi epatica, che si presenta con calcificazione dei setti all'interno della cisti, con 
contenuto denso e parete più o meno spessa. 

• Cisti semplice, che si presenta con parete sottile e contenuto omogeneo. La cisti congenita 
ha invece una parete spessa che prende contrasto ed il contenuto è sieroso. 

• Cistoadenoma (tumore cistico più frequente del fegato): tumore che deriva dalle cellule 
dell'epitelio biliare, a contenuto mucoide, è il corrispettivo epatico del cistoadenoma 
mucinoso del pancreas ed ha un ipotetico rischio di trasformazione maligna ; la controparte 
maligna esiste ed è il cistoadenocarcinoma, tumore con prognosi negativa pari a quella del 
colangiocarcinoma. 

• Ascessi: la parete più spessa, tessuto circostante ipervascolarizzato, contenuto purulento; 
quasi sempre abbiamo sintomi associati come febbre, leucocitosi. 

• Neoplasie cistiche: nel caso in cui delle lesioni sono diventate necrotiche e quindi simil- 
cistiche , ad esempio un HCC, oppure se sono presenti metastasi da cancro dell'ovaio che 
sono tipicamente cistiche . 

Terapia 

Se il paziente è asintomatico, al di la delle dimensioni, c'è solo indicazione ad un follow-up 
ecografico. Se il paziente è sintomatico il trattamento è la marsupializzazione laparoscopica (si 
toglie parte della parete della cisti e si cauterizza quella zona che rimane a contatto con il 
parenchima epatico); se la diagnosi è dubbia va tolta tutta la parete della cisti. 



Tumori maligni 



I tumori che si sviluppano dipendono dalla cellula di origine , vi sono teorie secondo le quali 
l'origine è da una cellula comune che poi a seconda della differenziazione originerà tumori 
epatocitari o colangiocarcinomi (teoria di origine dalla cellula staminale). Per semplicità dividiamo 
i tumori maligni del fegato in: 

• Tumori epatocitari 

o Epatocarcinoma 
o Epatoblastoma 

• Tumori colangioepiteliali 

o Colangiocarcinoma 

o Epatocolangiocarcinoma 

• Tumori mesenchimali 

o Sarcoma 

o Angiosarcoma 

o Emangioendotelioma 

o Emangiopericitoma 

• Metastasi epatiche. Un tempo il paziente con metastasi aveva una prognosi molto peggiore, 
mentre ora sempre più si cerca di trattarle con intento radicale (cosa che per le neoplasie 
pancreatiche invece non è possibile), soprattutto per quanto riguarda alcuni tumori 

o Colorettali, per le quali il trattamento chirurgico è importante per la cura del paziente 

o Endocrine, anche qui con ruolo importante della chirurgia 

o Non colorettali non endocrine, meno frequenti, considerate un epifenomeno di 

patologie sistemiche (ipotesi di trattamento con chemio e radioterapia, in seguito alle 
quali se rimangono solo le lesioni epatiche è possibile andare alla chirurgia) 



Epatocarcinoma HCC 



Epidemiologia 

È la 6 a neoplasia maligna negli uomini (9 a nelle donne), la 3 a causa di morte (che avviene per la 
cirrosi). 

L'incidenza è variabile nel mondo, ci sono aree con incidenza molto elevata come nell'Africa sub- 
sahariana e la Cina (forte incidenza di infezioni da HBV), il Giappone (elevata incidenza delle 
infezioni da HCV); l'Italia sta nel mezzo come incidenza sia a causa dell'HCV che della cirrosi 
alcoolica. 



Fattori di rischio: 



HCV 
HBV 



La successione di eventi è la seguente: il paziente contrae il virus B, sviluppa una epatopatia cronica 
HBV correlata, questa diventa cirrosi e in seguito sviluppa il cancro. La trasformazione è dovuta sia 
alla cirrosi che alla carcinogenesi di tipo inserzionale indotta dal virus stesso . Per questo motivo ci 
possono essere pazienti non cirrotici con infezione da HBV che sviluppano il cancro . 

• cirrosi epatica 

• abuso alcoolico(meccanismo complesso) 

In realtà non c'è un meccanismo patogenetico certo per il quale l'alcool possa indurre l'HCC, per 
cui l'assioma è sempre stato che si debba sviluppare un'epatopatia cronica alcool correlata, la 
cirrosi e da questa il cancro. Però alcuni pazienti con forte abuso alcoolico sviluppano il cancro 
senza cirrosi , per cui probabilmente c'è un meccanismo diretto ancora sconosciuto. Quello che è 
interessante è che circa il 90% di chi abusa di alcool (più di 60g/die) sviluppa una steatosi, il 10- 
35% un'epatite cronica, l'8-20% una cirrosi, di questi 1' 1-2% ogni anno svilupperà carcinoma. 

• aflatossina (Aspergillus) 

• fumo 

• steatosi epatica non alcoolica: Obesità, diabete, sindrome metabolica possono far sviluppare 
una steatosi che potrà poi evolvere nella controparte infiammatoria (NASH), con evoluzione 
poi in cirrosi e in cancro. Questa sarà la prima causa di HCC negli Stati Uniti in un futuro 
prossimo. Non si sa ancora come funzioni il meccanismo, si chiamano in causa lo stress 
ossidativo, agenti infiammatori. 



Incidenza 

Il rischio di sviluppare HCC è molto basso in assenza di patologie epatiche, ma aumenta con la 
cirrosi, quindi abbiamo una popolazione a rischio (pazienti cirrotici) da sottoporre a sorveglianza 
semestrale con ecografia; in futuro dovremo probabilmente controllare anche i diabetici, gli obesi. 

Le tempistiche : dopo 10-30 anni di infezione virale si sviluppa cirrosi e dopo 5-10 anni il 
carcinoma. Attualmente osserviamo i pazienti che si sono infettati con HCV negli anni 70. 
L'incidenza per cause infettive dovrebbe essere in calo nei prossimi anni per vari fattori, tra cui il 
controllo degli emoderivati, la diminuzione dell'uso di droghe iniettive, delle infezioni da virus B e 
C. In Italia è raro vedere cancri da epatite B in seguito alla campagna vaccinale messa in atto. 

Diagnosi 

È sostanzialmente non invasiva (TC e RMN), non serve l'ago aspirato per fare diagnosi di HCC. 

È sospetto ogni nodulo maggiore di 1 cm in un fegato con epatopatia cronica, che si considera 
epatocarcinoma fino a prova contraria . La conferma viene effettuata con TC e RM: se il nodulo si 
presenta con un pattern di vascolarizzazione tipico dopo mdc, allora quello è un epatocarcinoma 
(correlazione superiore al 95% tra pattern tipico all'imaging e diagnosi anatomopatologica). 



Il pattern tipico è : ipercaptazione arteriosa, wash out in fase portale, al contrario di un nodulo di 
rigenerazione. Solo nei casi dubbi si va incontro a agobiopsia o agoaspirato. Se il nodulo è inferiore 
a lem si tiene in follow-up . 

Vengono mostrate immagini di un epatocarcinoma alla TC con mdc (fase arteriosa con nodulo 
ipercaptante e poi ipocaptante in fase portale). 



Domanda: se il nodulo è maggiore di 1 cm ma il fegato è normale? Allora eseguiamo un 
agoaspirato per porlo in DD con le metastasi ipervascolarizzate ad esempio da tumore della 
mammella, da NET, da carcinoma a cellule chiare del rene. Se poi ho un nodulo ed ho il riscontro di 
un valore di 5000 di alfa-fetoproteina, allora il sospetto di HCC sarà maggiore. 



Terapia 

La maggior parte delle lesioni non è operabile al momento della diagnosi, solo un 20-30% andrà 
incontro a chirurgia radicale. 

Per decidere il trattamento si usa lo schema di Barcellona , secondo il quale l'intervento è 
condizionato da: 

• situazione clinica del paziente 

• stato della cirrosi o dell'epatopatia cronica (condiziona la sopravvivenza) 

• stadio del tumore 



Le opzioni terapeutiche si dividono in curative e palliative. 



Le curative sono tre: 

• Trapianto 

Il trapianto di fegato nei pazienti con epatocarcinoma era controindicato fino agli anni 90, ora 
applicando i criteri di Milano si hanno risultati a lungo termine buoni. Si seleziona il paziente che 
uno stadio di tumore precoce quindi un nodulo singolo sotto i 5cm o massimo tre di 3cm . Con 
questo tipo di selezione i risultati a lungo termine sono: sopravvivenza a 5 anni del 75%, disease 
free survival superiore all'80% . E' il trattamento che presenta risultati migliori. 

• Resezione chirurgica 

Dobbiamo valutare il paziente, la cirrosi e la neoplasia. La valutazione della cirrosi avviene con lo 
score di Child-Pugh, che correla con la mortalità operatoria e la sopravvivenza a distanza . Operiamo 
solo i pazienti in stadio Child A perché quelli in stadio B o C muoiono per complicanze legate alla 
cirrosi, non al tumore. Il tipo di resezione è quello di risparmio del parenchima, di resezioni minori. 



Risultati della terapia chirurgica: il 50% sono vivi a 5 anni, dipende però dallo stadio del tumore, i 
pazienti con neoplasia very early (lesione singola di 2 cm) hanno una sopravvivenza sovrapponibile 
a quella successiva al trapianto di fegato. 

Il problema della resezione è la recidiva a 5 anni dell' 80%. 

L'80% delle recidive è intraepatica. 

Possiamo dividere la recidiva in: 

• Precoce, entro 2 anni, per resezione non anatomica 

• Tardiva, dopo 2 anni, da neocarcinogenesi (dobbiamo ricordare che il fegato ha sempre la 
cirrosi o l'epatite cronica nella maggior parte dei casi). 

Chiaramente chi recidiva prima ha prognosi peggiore. 

Una particolarità dell'HCC è che nel momento in cui la neoplasia recidiva dobbiamo valutare 
nuovamente se trattare il paziente e con quale trattamento, come se fosse il primo riscontro di 
malattia. Si è osservato che nel momento in cui si esegue un trattamento radicale, la sopravvivenza 
a distanza torna ai livelli precedenti, come se non avesse recidivato. 

Il paziente con HCC viene trattato per molti anni e si sottopone a svariati interventi. 

• Terapia locale. 

o Ablazione termica RFA 

Si pone un elettrodo all'interno del nodulo, si fa poi passare la corrente che brucia la neoplasia 
sviluppando calore. Il fegato cirrotico farà da schermo nell'evitare che il danno termico si propaghi 
al di fuori dell'area da trattare. L'efficacia dipende comunque dalle dimensioni della lesione: più il 
nodulo è grande, più è difficile bruciarlo tutto. 

I risultati a lungo termine dipendono anche in questo caso da cirrosi e stadio del tumore. 

• Nuove tecnologie: ablazione con microonde, è lo stesso concetto della radiofrequenza, è più 
recente come metodica per cui i risultati sono ancora non sicuri. Però è teoricamente 
possibile intervenire su tumori di maggiori dimensioni per la più grande area di ablazione. 



I risultati migliori si ottengono con il trapianto, che tratta il tumore e la cirrosi, poi con la chirurgia, 
l'ablazione con radiofrequenza ecc. 



Chemioembolizzazione 

È un'iniezione di farmaci chemioterapici infusi nell'arteria afferente al carcinoma seguiti da 
embolizzazione dell'arteria stessa (i farmaci vengono chiusi dentro ndr), con finalità palliativa 
poiché la necrosi completa si ottiene solo in casi sporadici, viste le innumerevoli vie di 
vascolarizzazione delle neoplasie. 



Colangiocarcinoma intraepatico 



Origine 

Sono tumori che derivano dai colangiociti , se ne conoscono di più tipi: tumori che producono massa 
o che infiltrano la via biliare. 

Può originare da qualsiasi zona della via biliare e sviluppare quindi: 

• Colangiocarcinoma intraepatico (5%), se nasce dalle diramazioni di second'ordine o oltre 

• Colangiocarcinoma periilare o tumore di Klatskin (30%), se nasce dal dotto epatico destro e 
sinistro o dalla loro confluenza 

• Colangiocarcinoma distale (15%), se origina sotto lo sbocco del dotto cistico 



Terapia, prognosi e approccio generale al paziente sono diversi a seconda di quale di questi tumori 
si sviluppi : 

- i colangiocarcinomi intraepatici hanno la stessa terapia dell' epatocarcinoma (resezione) e sono 
caratterizzati dalla presenza di un massa. 

- quelli dell'ilo si presentano come ispessimenti causanti stenosi della via biliare extraepatica, con 
ittero (consente la diagnosi precoce, per cui solitamente una massa non fa in tempo a svilupparsi) da 
risolvere e poi da operare togliendo il fegato e la via biliare. DD con neoplasia del pancreas, nel 
qual caso è però tendenzialmente visibile una massa. 

In entrambi i casi la chirurgia è l'opzione migliore, quando è possibile, è molto complessa ed estesa, 
dà i migliori risultati a lungo termine, anche se questi sono comunque molto bassi (sopravvivenza a 
5 anni del 20%). Il fattore prognostico più importante sono le metastasi ai linfonodi dell'ilo epatico, 
che sono molto frequenti, al contrario dell' HCC che dà metastasi linfonodali molto raramente. 



Domanda: quando si rimuove la via biliare dove si attaccano le vie biliari rimanenti? Si attaccano ad 
un'ansa intestinale (portando l'ansa intestinale in alto, a contatto con le vie biliari rimanenti). 



Domanda: i tumori delle vie biliari distali infiltrano le zone vicine, ad esempio pancreas e duodeno? 
Se sì, le devo togliere? Sì, generalmente si esegue una DCP. Discorso a parte sono i tumori del 
coledoco medio, che hanno un trattamento molto complesso con epatectomia associata alla dcp. 



La DD è radiologica: se ha un tumore del pancreas il paziente svilupperà ittero con una massa 
associata, se ha un colangiocarcinoma avrà ittero senza evidenza di massa, alcune volte è molto 
difficile fare una diagnosi certa. 



Domanda: abbiamo detto che l'HCC dà due tipi di recidiva, la recidiva precoce è quella che si 
realizza in un paziente metastatico quindi va peggio? Si generalmente i pazienti con recidiva 
precoce vanno peggio e sviluppano metastasi intraepatiche (80% dei casi di recidiva) alle quali può 
essere associata una metastasi polmonare e ossea. 
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Sbobinatatore: Venturini Anna. Revisore: Montresor Sara. 
Argomento: MALATTIE INFIAMMATORIE INTESTINALI. 

Professore: . 

Associazione Rosagallo 

Associazione di Verona che si occupa della FAP e delle malattie infiammatorie croniche; 
la terapia chirurgica, infatti, è molto simile in queste patologie. 

Prende il nome da una ragazza (Rosa Gallo) affetta da FAP e deceduta a Innsbruck per una crisi da 
rigetto. 

Durante il suo ricovero a Verona (che durò circa 6mesi) fu fondata questa associazione in suo 
nome. 



La slide mostra le malattie croniche intestinali più diffuse. 
Tra queste vi è la colite indeterminata: 10-20% dei casi 

Patologia in cui non si riesce a fare diagnosi di RCU o di M. 
di Crohn. 



// professore alterna durante tutta la lezione la spiegazione del Morbo di Crohn e quello della 
RCU. 

E' utile seguire le slide per evitare di associare in modo errato le informazioni alle due malattie. 



Il M. di Crohn è la più frequente causa di dolori addominali in giovane età (< 20anni). 

Molto spesso sono pazienti visti più volte dal medico per una storia di dolori addominali ricorrenti, 
ma con vari esami bioumorali negativi. 

In questi casi è importante valutare l'eventuale presenza del M. di Crohn. 
Questa patologia ha 2 picchi di presentazione: 

1- sotto i 20 anni (picco maggiore) 

2- 60-70 anni 

La RCU è leggermente più frequente in Italia. 

Ha una sintomatologia completamente diversa rispetto al M. di Crohn. 
Ha 2 picchi di presentazione: 

1- 20-40anni (incidenza maggiore) 

2- 6 A -7 A decade 

Il M. di Crohn ha perciò una presentazione più precoce. 

Sintomi comuni: 

- sangue nelle feci 

- diarrea 

- dolori addominali ricorrenti e crampiformi 

- pancia gonfia 

- disturbi dell'alvo ripetuti o che si esacerbano in determinati momenti dell'anno o della vita 

La RCU colpisce retto, colon sigmoideo, colon ascendente, discendente e trasverso fino alla valvola 
ileo -ciec ale; 

è perciò una malattia confinata al colon-retto, compreso il canale anale. 



L'intervento chirurgico di asportazione colon-retto-canale anale permette di guarire dalla malattia, 
poiché non esiste diffusione di RCU nel piccolo intestino. 

Il M. di Crohn invece può localizzarsi in qualsiasi tratto del canale gastroenterico, dal cavo orale 
all'ano. 

Spesso, infatti, le prime manifestazioni sono ano -perineali. 
Questa è la differenza principale tra le due patologie. 

Queste malattie sono praticamente sconosciute nei paesi in via di sviluppo. 

Sono malattie legate al benessere, alla civilizzazione importante, ai paesi sviluppati. 

Molte sono le ipotesi eziopatogenetiche, ma nessuna ad ora è stata dimostrata. 
Le ipotesi eziopatogenetiche del M. di Crihn sono: 

- genetica: figli di genitori affetti dal M. di Crohn devono essere monitorati con indagini specifiche 

per valutare la presenza o meno di questa malattia. 
Nonostante ciò l'ipotesi genetica non è stata confermata. 

- infettiva 

- allergie alimentari: si pensava che l'intolleranza al lattosio potesse predisporre a questa malattia. 

In realtà ciò non è stato verificato. 

- fattori ambientali: il fumo peggiora il morbo di Crohn se presente. 

Il fumo è un agente scatenante 

Il fumo è perciò una controindicazione assoluta nei pazienti affetti. 

- fattori immunologici 

- fattori psicologici: pazienti solitamente sono giovani e stressati. 

Le problematiche psicologiche sono importanti 

I pazienti infatti sono affetti da malattie incurabili, devono sottoporsi a 

controlli 



periodici "poco simpatici". . .si pensa perciò che lo stress di fondo sia 
conseguenza della malattia. 

E' ovvio che se un paziente ha un problema stressante nella sua quotidianità, 
ciò incide molto sulla malattia; 

l'intestino si muove più velocemente e aumenta la frequenza delle scariche, che 
da solide diventano poltacee o liquide. 

Anche per la RCU sono state fatte varie ipotesi eziopatogenetiche, nessuna definitiva: 

- infettiva 

- allergie alimentari 

- fattori ambientali 

Stato sociale e zona dove vive il paziente è molto importante. 

Oltre al fatto che la RCU non è una malattia dei paesi sottosviluppati, ma è una malattia che si 
riscontra nei paesi sviluppati, essa si presenta sia nel mondo, ma anche in Italia, con un gradiente 
nord-sud. 

la RCU è molto frequente al nord; la sua incidenza si riduce via via che ci si sposta in zone più a 
sud. 

Il M. di Crohn prende il nome dal chirurgo che nel 1935 ha descritto questa "infiammazione" 
dell'ultima ansa ileale; 

da qui il nome di M. di Crohn o ileite terminale. 

Il M. di Crohn infatti può essere localizzato in qualsiasi parte del canale gastroenterico, ma la sua 
sede più frequente di localizzazione è l'ultima ansa ileale. 

L'ultima ansa ileale appare ispessita, edematosa, rigida, accorciata. 

L'ultima ansa ileale infatti normalmente ha una parete soffice, plasmabile con le dita; 

nei pazienti affetti invece l'ultima ansa ileale presenta tratti ispessiti, rigidi e raccorciati nel senso 
longitudinale del viscere. 



Slide che mostra pezzo operatorio 

Questa sezione è fatta sul margine antimesenterico. 

Si osserva: 

- valvola ileo-ciecale 

- piccolissimo tratto di cieco, 2-3cm (posto a dx rispetto la valvola) 

- ultima ansa ileale; 

vicino alla valvola la sua parete è normale, ma poi diventa gradualmente più spessa, 
si osserva un tratto assolutamente stenotico; 

non si ha occlusione, perché in questo tratto il contenuto intestinale è liquido. 

Intervento chirurgico classico per la ileite terminale (M. di Crohn localizzato nell'ultima ansa ileale 
con un'estensione variabile) è la resezione del tessuto macroscopicamente sano. 

Microscopicamente infatti il M. di Crohn è presente su tutto l'intestino, ma a livello dell'ultima 
ansa ileale si palesa una delle sue complicanze, ossia le stenosi cioè rigidità parete e riduzione del 
lume. 

Indicazione chirurgica diventa perentoria se l'ileo è talmente ispessito, raccorciato con una stenosi 
così serrata da dare complicanze al pazienti come difficoltà nell'evacuazione, scariche frequenti, 
dolori addominali, febbre, fistolizzazione, ascessi... ecc. 

Per questo motivo questo tratto va resecato. 

Il piccolo intestino (dal legamento di Treitz alla valvola ileo-ciecale) è lungo da l,5m a 6m, con una 
media di 3-3, 5m. 

Il colon normalmente è lungo l,5m ma si possono trovare pazienti con dolicocolon e dolicosigma 
che possono arrivare a 2,5m. 

I pazienti affetti da M. di Crohn subiscono più resezioni intestinali (anche 8) di circa 30cm l'una, 
poiché la malattia si ripresenta soprattutto a livello del digiuno-ileo. 

Si ricorre alla resezione chirurgica quando la terapia medica non è più sufficiente. 

II piccolo intestino è fondamentale per l'assorbimento delle sostanze introitate, infatti il colon 
assorbe solo acqua ed elettroliti. 



Se il digiuno-ileo è resecato più volte tanto da diventare più corto di l,5m, il paziente ha difficoltà 
nell'assorbimento, tanto da avere bisogno di un supporto alimentare parenterale. 

Alcuni pazienti gravi necessitano di un supporto infusionale di liquidi continuo. 

E' per questo motivo che gli interventi chirurgici vanno fatti solo se necessari e va resecato il 
minimo; 

si cerca perciò di risparmiare più intestino possibile per evitare di andare incontro alla sindrome 
dell'intestino corto, in cui il paziente non riesce a sopperire al raccorciamento dell'intestino. 

Aspetto macroscopico della RCU: 
la parete del colon è devastata. 

La lesione è più superficiale rispetto al morbo di Crohn (in quest'ultima malattia le lesioni tipo 
aftoidi e tipo aspetto ad acciottolato sono transmurali, cioè prendono tutta la parete dell'intestino, 
dalla mucosa alla sierosa). 

Il colon è ispessito, raccorciato e irrigidito. 
Slide che mostra il pezzo operatorio. 

Questo è tutto il colon, dalla valvola ileo-ciecale al canale anale. 

Il colon ha perso tutte le sue austrature, è rigido, atonico, ispessito, la cui mucosa è stata 
completamente sovvertita dalla malattia. 

Slide che mostra una zona della parete del colon. 
Vi sono pseudopolipi e nicchie. 

Queste zone richiedono di fare, prima dell'intervento chirurgico, biopsie multiple per valutare 
l'eventuale presenza di displasia o cancro. 

La sintomatologia della RCU e del M. di Crohn si assomigliano molto. 
Sintomi che accompagnano entrambe le malattie sono: 
- diarrea, soprattutto mista a sangue. 

Se un giovane riferisce di aver avuto scariche di feci miste a sangue o a sangue-muco, che si sono 



ripetute nel tempo, bisogna sempre dare grande importanza a questo sintomo. 
In questi casi va sempre indicata una colonscopia. 

- dolore addominale 

- febbre 

- calo ponderale, conseguenza del malassorbimento 

- astenia, conseguenza del malassorbimento 

La diarrea, se viene espressa e riferita, può presentare anche sangue, muco o pus (quesf ultimo è 
presente nelle situazioni più eclatanti di colite distale). 

Non bisogna sottovalutare questi disturbi e bisogna invitare il paziente a bere molto. 

La presenza di sangue nelle feci è suggestiva di malattia infiammatoria intestinale, soprattutto in 
paziente giovane. 

il sangue può verniciare le feci, essere insieme alle feci, essere frammisto alle feci; 
addirittura nelle fasi acute le evacuazioni possono essere solo ematiche o muco-ematiche. 
Quest'ultima situazione è da indagare repentinamente. 

Il primo obiettivo nello studio delle malattie infiammatorie intestinali è la certezza della diagnosi. 

Solo l'esame istologico può dire se c'è una malattia infiammatoria intestinale e di che malattia si 
tratta; 

per fare questo esame bisogna fare una colonscopia. 

Ciò ci permette di fare diagnosi, di conoscere la sede della lesione e l'estensione della lesione. 

La RCU infatti nelle fasi iniziali può interessare solo il retto o solo il colon; 

il M. di Crohn è una lesione che solitamente salta da un tratto intestinale all'altro, anche molto 
distanti tra loro. 

Vi sono poi manifestazioni extra-intestinali in entrambe le malattie: 
-afte 



- eritemi nodosi agli arti inferiori 

- colangite sclerosante 

- dolori articolari importanti e migranti 

L'esame strumentale di primo livello se si sospetta un M. di Crohn è l'ecografia addominale. 
Esame semplice e ripetibile, ma ha 2 limiti, soprattutto nelle IBD.: 

- esame operatore dipendente 

- necessita di un operatore esperto di IBD; 

Il M. di Crohn è infatti una patologia estremamente rara. 

L'ecografia fatta da un radiologo che non ha esperienza in questo campo da una descrizione poco 
utile al fine della diagnosi. 

Il paziente in cui si sospetta una IBD va perciò mandato da un radiologo esperto in IBD. 
Con l'ecografia permette di vedere 3 cose: 

- ispessimento parete di un ansa intestinale. 

Radiologi esperti capiscono anche che si tratta dell'ultima ansa ileale, ma se la malattia interessa 
un tratto diverso del piccolo intestino il radiologo può solo dirti che c'è la malattia, non può dirti la 
sua localizzazione. 

- eventuali ascessi. 

Una delle complicanze del M. di Crohn è la fistolizzazione a partenza dalla stenosi. 
Intorno all'ansa si nota una raccolta puruloide. 

- eventuali fistolizzazioni 

Il M. di Crohn fistolizza frequentemente con gli organi ai quali aderisce, come sigma, utero, cieco, 
tuba, vagina,... ecc. 

Il radiologo esperto è anche in grado di dire se la malattia è in una fase acuta; 

lo fa monitorizzando il paziente a distanza di giorni e valutando gli effetti della terapia medica, fino 
a quando non osserva un marcato ispessimento della parete ed una stenosi prossima all'occlusione. 



La radiologia tradizionale è utile per capire la localizzazione della patologia. 

Infatti il colon è esplorabile con la colonscopia, lo stomaco con la gastroscopia, ma l'ileo può essere 
valutato solo con TC e con entero-RMN. 

L'entero-RMN è un esame molto specifico. 

Il paziente viene invitato ad assumere una piccola dose si liquido di contrasto al sapore di menta, a 
camminare un po' e poi a stendersi sul lettino. 

La RMN segue la progressione del liquido nell'intestino e permette di visualizzare tutto il piccolo 
intestino, dal legamento di Treiz alla valvola ileo-ciecale, e successivamente il colon. 

Quest'esame permette di ottenere un'esatta definizione della localizzazione e dell'estensione della 
malattia. 

77 professore mostra degli esempi di ecografia, esami radiologici, pezzi operatori, ...ecce. 
Ho cercato di riassumere le informazioni utili. 

All'rx convenzionale si possono osservare zone in cui il calibro si assottiglia; 

quest'esame permette perciò di vedere i tratti stenotici. 

Ciò non da problemi fino a che il contenuto intestinale riesce a passare; 

quando si ha un restringimento ulteriore della stenosi per infiammazione ed edema il paziente ha 
crisi sub occlusive con febbre, dolori addominali, ecc.. 

I tramiti a volte possono essere filiformi, ma la parete intestinale è notevolmente ispessita, anche di 
4cm. 

Oltre alle stenosi, si può osservare la presenza di fistole che dipartono dalle stenosi e sfociano in 
organi vicini, con cui il tratto intestinale interessato dalla malattia è venuto a contatto. 

Questa è una complicanza tipica del M. di Crohn. 

L'intervento chirurgico,nel caso di una fistola entero-enterica, dovrà resecare sia il tratto affetto dal 
M. di Crohn, sia il tratto interessato dalla fistola. 



Anche con l'ecografia si possono osservare le fistole. 



Le fistole più frequenti sono: 

- entero-cutanee 

- entero-enteriche 

Le complicanze tipiche del M. di Crohn sono 3: 

- stenosi 

- ascessi con successiva fistolizzazione 

- sanguinamento 

La diagnosi certa di M. di Crohn non è sufficiente per trattare il paziente chirurgicamente. 
Inizialmente infatti la terapia di scelta è medica. 

L'obiettivo è quello di stabilizzare la malattia ed eliminare le acuzie, dando così al paziente una 
buona qualità di vita. 

Alla terapia medica va associata una alimentazione adeguata. 
Indicazioni chirurgiche 

- terapia medica e alimentazione adeguata non sono sufficienti a evitare le riaccensioni della 
malattia, con conseguenti occlusioni o sub occlusioni; 

si ricorre perciò all'intervento chirurgico. 

- presenza di perforazioni 

- presenza di fistole con conseguenze importanti 

1 . fistola tra ultima ansa ileale e sigma 

Si crea un "cortocircuito" per cui il paziente, oltre all'alvo diarroico di base, ha ulteriori 
scariche dovute al fatto che il contenuto intestinale passa direttamente dall'ileo al sigma. 
L'intervento chirurgico è l'ultima scelta. 

Ciò perché l'intervento chirurgico non permette di guarire dalla malattia, ma permette di risolvere 
un problema, che però si può ripresentare in un altro tratto del tubo gastroenterico. 



Le resezioni devono perciò essere limitate, per evitare la sindrome dell'intestino corto. 
Diagnosi di RCU. 

L'esame di primo livello è l'ecografia. 

Permette di sapere se vi sono ispessimenti della parete del colon e quanto sono estese. 

Si ricorre poi alla radiologia convenzionale, ma soprattutto alla colonscopia, essenziale per porre la 
diagnosi, poiché permette di effettuare biopsie multiple lungo tutto il colon. 

La diagnosi certa infatti è istologica. 

// professore mostra degli esempi di ecografia, esami radiologici, pezzi operatori, ...ecce. 
Ho cercato di riassumere le informazioni utili. 

All'ecografia le pareti del colon appaiono ispessite. 

Quest'esame è utile anche per valutare l'efficacia della terapia medica; 

essa infatti permette di vedere se c'è una remissione clinica. 

Anche se il paziente sta bene (l-2scariche/die senza sangue, non è dimagrito, ha una buona qualità 
di vita) va continuamente monitorato. 

Nello stadio iniziale della malattia il colon presenta ancora le austrature, ma comincia a 
rettilineizzarsi. 

Tipico è l'aspetto ovattato con l'indagine a doppio contrasto. 

In quest'esame si utilizza un po' di mezzo di contrasto radiopaco e un po' d'aria, creando una 
soluzione iodata che si distribuisce sulla mucosa, dando un aspetto vellutato, poiché cominciano a 
scomparire le austrature e la parete comincia a diventare omogenea. 

Normalmente dall'esordio del M. di Crohn alla diagnosi passano 4anni; 

in questo periodo il paziente riferisce più volte al medico di avere diarrea e dolori addominali, ma 
questi sintomi vengono sottovalutati. 



Ciò fino a quando si decide di fare una colonscopia che evidenzia la malattia. 
Dalla diagnosi si alternano fasi di remissione e riaccensione per l-25anni. 

Successivamente si presentano delle complicanze, in particolare la stenosi o la fistolizzazione, che 
portano al primo intervento chirurgico; 

solitamente passano 2 anni dall'esordio della complicanza all'intervento chirurgico. 

In seguito si ha la recidiva o la remissione della malattia; ciò è legato a vari fattori, come l'acuzie 
della malattia, la fortuna personale, l'esperienza del medico che segue il paziente,. . . 

Importante è il fatto che il paziente si rivolga ad un centro specialistico, poiché indagini 
diagnostiche, terapia medica e terapia chirurgica devono essere mirate per quel particolare paziente. 

L'espressione di malattia varia moltissimo da paziente a paziente e a ciò si associano problematiche 
psicologiche molto diverse. 

Il decorso della RCU è variabile. 

Nel 75% dei casi il decorso è intermittente. 

Nel 20% dei casi il decorso è cronico e continuo. 

Complicanze del M. di Crohn: 

- stenosi 

- fistole 

- ascessi 

- sanguinamento 

- colelitiasi 

- urolitiasi 

Quest'ultime due complicanze sono conseguenza della disidratazione causata dalla diarrea; 
si ha l'ispessimento di tutti i liquidi secreti, con conseguente formazione di calcoli. 
I pazienti devono essere invitati a bere moltissimo. 



/i paziente fa una breve parentesi in cui afferma che in Italia le persone bevono poco. 



Bisognerebbe bere 2L di acqua al giorno, possibilmente non gasata, poiché il gas non viene 
assorbito, ma gonfia, e possibilmente non fredda. 

Se una persona fa sport, cosa che andrebbe fatta quotidianamente, bisognerebbe bere ancora di più 
Complicanze della RCU: 

- megacolon tossico: dilatazione acuta di tutto il colon, dalla valvola ileo-ciecale al retto. 

Tipico della RCU, di cui può essere anche il sintomo di esordio, mente è 

rarissimo nel M. di Crohn. 

Intervento deve essere fatto entro 24-48h. 

- perforazione del colon 

- spondilite anchilo sante 

- colangite sclerosante 

- cancro 

Spondilite anchilosante e colangite sclerosante sono sintomi extra-intestinali. 
La colangite sclerosante evolve in modo progressivo; 
alla fine si deve ricorrere al trapianto di fegato. 

La spondilite anchilosante porta a un progressivo raccorciamento della colonna. 

Il cancro è una complicanza di tutte le malattie infiammatorie, ma è tipico della RCU. 

Ciò rende necessario un continuo controllo endoscopico per valutare l'eventuale presenza di 
displasia o cancro, poiché il cancro che si sviluppa nell'ambito della RCU è un cancro molto 
aggressivo. 

Il rischio di cancro diviene consistente dopo 8-10anni di malattia ed è maggiore nei pazienti con 
malattia più estesa. 

Più la malattia è estesa e più tempo è trascorso dalla diagnosi, tanto più alto è il rischio di sviluppare 
una neoplasia. 

I pazienti devono sottoporsi a colonscopia almeno 1 volta/anno 



Si effettuano numerosi prelievi bioptici, poiché la neoplasia si può presentare in tutti i tratti del 
colon e si può presentare come polipo, ma soprattutto su mucosa macroscopicamente non alterata 
(dal punto di vista neoplastico, poiché la mucosa è alterata dalla RCU). 

L'endoscopista effettua circa lObiopsia ogni lOcm; ogni prelievo va segnalato. 

L'esame dura circa lh30minuti in sedazione. 

Se in uno di questi prelievi vi è displasia vi è indicazione chirurgica perentoria; 
l'intervento in questo caso è preventivo. 

Quando si trova un cancro già sviluppato l'intervento è correttivo. 

La terapia medica ha l'obiettivo di indurre e mantenere la remissione della malattia. 

Indicazioni chirurgiche nella RCU. 

3 sono le indicazioni chirurgiche assolute; 

quando c'è una sola di queste evenienze il paziente va operato: 

- emorragia non controllata 

- perforazione del colon, poiché si ha una immediata peritonite conseguente 

- malattia fulminante, come il megacolon tossico, colite fulminante (paziente ha numerosissime 
scariche al giorno di muco e sangue) 

L'intervento di scelta è la proctocolectomia totale: 

asportazione del viscere in toto (colon, retto, ano) e la confezione di una ileostomia definitiva; 

se il centro è specializzato si ricostruisce l'ampolla rettale con l'ultimo tratto dell' ileo, cioè con una 
pouch ileale (pouch = tasca, reservoir) 

Nei casi in cui la malattia sia localizzata in tutto il colon, ma non nel retto, che quindi risulta sano, 
si può preservare il moncone rettale. 

Il retto non è mantenuto in modo definitivo, ma può essere utile non asportarlo in quel momento 
1 . donna che programma una gravidanza 



anziano con comorbidità 
Questo perché la parte più demolitiva e difficile da guarire è il retto. 

La perforazione di un viscere è indicazione per la sua asportazione. 

La chirurgia del megacolon tossico è per forza open in laparotomia; 

non si può operare in laparoscopia a causa dell'impossibilità di esteriorizzare un colon di così gradi 
dimensioni(25-30cm) attraverso la piccola incisione detta "porta laparoscopica di servizio". 

Il megacolon tossico deve essere operato entro max 72h se non vi è un miglioramento chiaro e 
definitivo. 

L'intervento di asportazione di colon-retto-canale anale può essere fatto in 

- un tempo: proctocolectomia totale 

Asporto colon-retto-canale anale e confeziono una pouch. 

Intervento complesso per il paziente che non da lo spazio per riabilitare la pouch. 

Lo stimolo defecatorio infatti cambia; 

lo stimolo diventa legato ad un sorta di peso sovrapubico. 

E paziente non è preparato a gestire questa situazione. 

La discriminazione aria-feci è importantissima; 

quando viene a mancare, come in questo caso, la qualità di vita si abbassa molto. 

- 2 tempi: asporto il colon lasciando il retto e faccio una ileostomia; 

il paziente migliora molto poiché con questo intervento la malattia è stata debellata al 
90%. 

A distanza di 4-5mesi asporto il retto e confeziono la pouch 

- 3 tempi: asporto il retto e confeziono la pouch, ma faccio anche una ileostomia temporanea circa 

30cm sopra la pouch (sempre nell'ileo). 
E paziente scarica dalla ileostomia. 



Il materiale enterico perciò non arriva al canale anale, permettendo alle cuciture di 
saldarsi; 

inoltre ciò permette di riabilitare la pouch facendo delle irrigazioni e istruendo il paziente 
a capire quando lo stimolo è efficace e a trattenere l'acqua per tempi progressivamente 
più lunghi prima di andare alla toilette. 

Successivamente si va a chiudere la ileostomia temporanea (intervento che dura 
30minuti); il paziente è completamente riabilitato. 

Si cerca sempre di fare un intervento in elezione. 
L'indicazione chirurgica perentoria si ha con: 

- RCU da lungo tempo non più controllata dalla terapia medica 

- presenza di cancro documentato o fortemente sospetto (sia displasia di alto grado, ma anche 
displasia di basso grado su mucosa piatta) 

Ciò deve essere documentato da un esame istologico. 

L'intervento chirurgico consiste in asportazione di colon-retto-ano e confezione della pouch ileale. 
Confezionamento della pouch ileale: 

l'ansa ileale viene mobilizzata, con legature vascolari che preservano l'arteria ilio-colica, ma che 
lascino ben vascolarizzata l'arcata marginale; 

l'ansa ileale viene ripiegata su se stessa e viene utilizzata per confezionare una pauch reservoir. 
L'ansa ileale può essere ripiegata, a seconda del numero di anse ripiegate e aperte su se stesse, a: 

- S: ansa ripiegata con conformazione giù-su-siù e poi suturata a formare un reservoir 

- J: utilizzata a Borgo Roma, perché meno complessa per il paziente. 

Ansa di 16cm ripiegata su se stessa; in tutto perciò sono circa 30cm. 

- W 
-K 



La parte terminale della pouch ileale viene anastomizzata con il canale anale a livello della linea 
pettinata, sita 2cm sopra il margine anale esterno dove finisce la mucosa del canale gastroenterico. 

Qui si fa un'anastomosi meccanica con una suturatrice meccanica; 

Si seziona il canale anale a livello della linea pettinata e poi si anastomizza la pouch ileale. 
Il paziente inizialmente ha numerose scariche al giorno (anche 12/die). 

Successivamente nel giro di poco tempo, anche grazie ad una appropriata terapia farmacologica, le 
scariche si normalizzano intorno ad un numero di 5-6/die; 

queste scariche sono assolutamente gestibili, cioè il paziente non ha un'urgenza defecato ria, ma 
può tenere molto bene sia gas che feci. 

Ciò consente la ripresa delle normali attività quotidiane. 

Questo intervento chirurgico è complesso ma, a differenza del M. di Crohn, è definitivo. 

L'intervento, se portato a termine senza complicanze, non solo risolve il problema del paziente 
legato alla RCU e alle altre sintomatologia o comorbidità ad essa associate, ma permette al paziente 
di riprendere le sue normali attività senza più sottoporsi agli stretti controlli periodici. 

Ovviamante bisogna sempre avere delle attenzioni particolari per quanto riguarda l'alimentazione; 

Domanda: l'intervento permette di risolvere anche le comorbidità extra-intestinali? 

Risposta: colelitiasi e urolitiasi si, poiché sono legate alla disidratazione conseguente alle numerose 
scariche diarroiche. 

Ciò però non avviene con la colangite sclerosante; 

questa patologia, una volta instaurata, evolve in modo indipendente rispetto la RCU. 

Per quanto riguarda la spondilite anchilosante l'intervento comporta un notevole beneficio, anche se 
alcuni pazienti devono continuare a prendere una terapia reumatologica. 

2 sono i principali vantaggi dell'intervento: 
- guarisce la patologia; 

non si ha più la possibilità di andare incontro a cancro. 



- il paziente non necessita più di fare controlli frequenti 



Pouch: 

17% buona funzione 
61% funzione discreta 
21% funzione pessima 

La funzione è valutata sulla base della possibilità di dilazionare lo stimolo defecatorio, sulla 
possibilità di discriminare tra aria e feci, sulla presenza di dolori addominali ecc.. 

Questa funzione è valutata lOgiorni dopo l'operazione; 

tutti questi risultati migliorano con il tempo. 

Sottoposti ad un questionario i pazienti si ritengono soddisfatti della loro situazione, nonostante le 
limitazioni nell'alimentazione e l'attenzione nella disidratazione. 

Le limitazioni alimentari non sono assolute, cioè il paziente può mangiare ciò che vuole, limitando 
però i cibi che aumentano la frequenza delle scariche. 

Il numero delle scariche dipende da paziente a paziente, ma anche dal giorno; 
in media 5-6volte al giorno. 

Il professore ripete per l'ennesima volta le indicazioni chirurgiche nel M. di Crohn: 

- stenosi (skip lesion) 

Possono presentarsi in varie parti dell'intestino. 

Durante l'operazione va ripercorso e tutto l'intestino per valutare l'eventuale presenza di altre 
stenosi misconosciute alla entero-RM. 

- fistola con apparti o cute; 
devastanti sono le fistole perineali. 

L'operazione va sempre valutata considerando sempre la possibilità di andare il contro alla 
sindrome dell'intestino corto. 

Nei casi in cui il paziente ha già subito numerose resezioni intestinali si possono fare delle 
stricturoplastiche: 



il tratto stenotico viene inciso sul margine antimesenterico, aperto e suturato in senso inverso; 
il tratto stenotico diventa così un tratto allargato. 

Vantaggio: il paziente viene ricanalizzato senza la perdita di tessuto intestinale. 
Svantaggio: il tessuto infiammato rimane; 

questo tessuto può andare incontro a degenerazione neoplastica. 
E' molto difficile monitorare con biopsie questo tratto del piccolo intestino, poiché le 

enteroscopie sono molto difficoltose e lunghe. 

La fistola è un'indicazione alla chirurgia. 
Essa può essere: 

- spontanea: il tratto d'intestino si fistolizza con un viscere o con la cute 

- dopo chirurgia: esempio dopo una deiscenza anastomotica 

Nel morbo di Crohn sono molto frequenti e tipiche le fistole ano -perineali. 

Se presenti è sufficiente una macrobiopsia rettale in endoscopia per fare diagnosi del M. di Crohn. 

Questi pazienti possono essere trattati con una amputazione addomino-perineale, cioè con 
colectomia, asportazione del retto e asportazione di cute ano -perineale. 

La guarigione del perineo è lentissima a causa delle secrezioni puruloidi. 

L'operazione va perciò effettuata dopo attenta valutazione e dopo aver informato il paziente che la 
guarigione sarà lenta, difficile e necessiterà di medicazioni ripetute. 

Il M. di Crohn è una malattia devastante, soprattutto se aggressivo, poiché non guarisce. 

Il trattamento deve perciò essere a tappe, ognuna delle quali va decisa insieme al paziente. 

E' importante che il paziente abbia un punto di riferimento a cui appellarsi per qualsiasi emergenza 
in qualsiasi momento. 

Obiettivo di tutto ciò è migliorare la qualità di vita di questi pazienti su tutti i punti di vista, 
soprattutto perché sono pazienti giovani. 



Lezione di Chirurgia generale del 10/12/2014 (1) 



Sbobinatatore: Bombieri Sara. Revisore: Lanza Paola. 
Argomento: Emorragie Digestive. 
Professore: Ruzzenente. 

Prima dell'inizio della lezione il docente avvisa che mercoledì prossimo 17-12-2014 il prof. 
Guglielmi parlerà dell'addome acuto e delle peritoniti (NdR). 

Tra parentesi quadra si trovano i numeri di riferimento alle slide (NdR). 



Finalità di questa lezione : 

• inquadrare il paziente che si presenta in pronto soccorso con emorragia digestiva; 

• orientarlo verso la diagnosi e i primi trattamenti. 

Questo argomento è importante perché è un evento comune che arrivi un paziente con un 
sanguinamento gastrointestinale, per cui il corretto inquadramento iniziale è già importante e anche 
i medici neolaureati dovrebbero essere in grado di gestire abbastanza facilmente questo tipo di 
problematiche. 



[2] Epidemiologia 



Sono un evento abbastanza frequente : 1-2% dei ricoveri in urgenza sono per sanguinamenti 
gastrointestinali. 

Incidenza: 170 casi / 100.000 abitanti. 

Mortalità: 5-12% , nonostante tutte i progressi delle tecniche rianimatorie e delle terapie. 

La maggior parte dei pazienti ha un arresto spontaneo del sanguinamento (circa 85%), ma un 15% 
si presenta con un sanguinamento importante che richiede un trattamento tempestivo e urgente. 

[3] Già la diagnosi è importante: se uno parte con la diagnosi sbagliata e ci mette l'etichetta 
sbagliata, fa una serie di procedure diagnostiche e terapeutiche completamente errate, per cui è 
importante sapere fin dall'inizio le definizioni corrette di quello di cui stiamo parlando. 



Una emorragia digestiva può originare da qualsiasi tratto dell'apparato digerente. Dobbiamo stare 
attenti perché esistono anche sanguinamenti gengivali e ci possono essere errori diagnostici banali. 



L'85% delle emorragie è causata da : 

• ulcera peptica gastroduodenale; 

• varici esofagee sanguinanti (problema rilevante); 

• diverticolosi del colon (causa più frequente di sanguinamento basso); 



[4] Definizioni 



Dal punto di vista della definizione, del trattamento, dell'approccio diagnostico e delle 
conseguenze, possiamo distinguere : 

• emorragie digestive alte, dalla cavità orale al legamento di Treitz. 

La diagnosi è molto semplice perchè si fa con la gastroscopia, elemento che in assoluto ha 
modificato la storia delle emorragie digestive. 

Sono l'85% di tutte le emorragie digestive. 

• emorragie digestive basse, dal legamento di Treitz in poi. 

Sono più oscure come diagnosi e trattamento, perché dal Treitz in giù abbiamo l'intestino 
tenue, che è un po' misterioso come approccio diagnostico, e il colon che, in urgenza, non è 
così semplice da indagare. 

[5] Sono il 10-15%, di cui la maggior parte originano dal colon, molto più raro è il tratto digiuno- 
ileale (1-5% di tutte le emorragie). 



EMORRAGIE DIGESTIVE ALTE 



[6] Si distinguono in due categorie differenti : 

• emorragie varicose , che originano dalle varici gastroesofagee, quindi tutti i problemi 
connessi alla ipertensione portale. 

È importante quindi già all'inizio della diagnosi inquadrare un paziente come cirrotico, perché 
sospettiamo già che abbia una emorragia varicosa, con un trattamento e un approccio terapeutico 
completamente diversi. Le emorragie varicose, infatti, sono un evento importante della cirrosi e 
condizionano in maniera significativa la mortalità del paziente. 



Una quota di pazienti cirrotici muore ancora oggi per emorragie varicose, è un evento che ha una 
mortalità molto alta, quasi 50%. 

• emorragie non varicose , originate da tutte le altre cause (da slide : in relazione alla malattia 
peptica). 



[7] Inquadramento generale del paziente che arriva in pronto soccorso con una emorragia 
digestiva 



• valutazione clinica iniziale; 

• misure rianimatorie immediate; 

• identificazione sede sanguinamento; 

• terapia adeguata. 



[8] Anamnesi 



• i pazienti con ulcera peptica hanno più probabilità di avere di nuovo un'ulcera peptica; 

• attenzione ai pazienti con epatopatia cronica, conosciuta o misconosciuta; 

• sapere se un paziente è stato operato di neoplasia del colon, perché ci possono essere 
recidive nel tratto anastomotico o in altre parti del colon; 

• conoscere le malattie associate. Per esempio, il cardiopatico o il paziente che ha avuto 
accidenti vascolari ischemici cerebrali ha molta meno tolleranza alla anemizzazione, per cui 
dobbiamo saperlo prima. 



[9] Esame obiettivo 



• valutare entità della perdita ematica attraverso i parametri vitali (pressione sanguigna, polso, 
frequenza cardiaca, ipotensione ortostatica, estremità fredde, cute pallida, diuresi efficace, 
ecc, cioè elementi che ci dicono com'è la perfusione periferica); 

• segni di cirrosi epatica (circoli collaterali, ittero, ecc); 

• esplorazione rettale. Innanzitutto bisogna fare diagnosi differenziale tra melena, rettorragia, 
ematochezia, e tutte le altre sfumature del sanguinamento che ci indicano da dove deriva. Ci 
può dire inoltre se ci sono delle masse a livello rettale (che è una delle cause importanti di 
sanguinamento) o banalmente delle emorroidi. 



[10] Caratteristiche del sanguinamento 



• Modalità di presentazione : 

o acuta; 

• Sintomi di presentazione (molto importanti e non così semplici da definire) : 

o ematemesi; 

o vomito caffeano; 

o melena; 

• Durata sintomi 



[11] Segni : 

• di emorragia acuta : ematemesi, melena e segni emodinamici di un sanguinamento 
importante; 

• di emorragia cronica : sangue occulto positivo, anemia, ecc. 



[12] Caratteristiche di presentazione 



Ematemesi = vomito con sangue, rosso vivo misto a coaguli. 

In linea di massima questo sanguinamento viene da esofago, stomaco o primo tratto del duodeno 
(più raramente, l'emorragia deve essere stata così importante da causare reflusso di sangue dentro lo 
stomaco). 



Melena : caratteristica come colore, perché le feci sono nere come la pece, e hanno un odore 
caratteristico. 

A volte è difficile capire se sono nere per altri motivi. 

Indica che il sangue è stato digerito e viene quindi dallo stomaco. 

Possono generare confusione i sanguinamenti dal colon destro, perché il sangue durante tutto il 
transito nel colon spesso assume una colorazione scura ma non è tipica come quella della melena. 



[13] Rettorragia : emissione di sangue rosso vivo, spesso accompagnato da coaguli. 



Il sanguinamento in questo caso è verosimilmente colico, dal trasverso in poi o dal colon dx se il 
sanguinamento è importante. 

A volte in caso di sanguinamento massivo gastrointestinale alto, il transito può diventare così rapido 
che il sangue non ha tempo per essere parzialmente digerito e rimane di colore rosso vivo. 

Se le feci sono normali e sono frammiste a sangue rosso vivo, verosimilmente si tratta di 
sanguinamenti del colon distale o del retto. 



[14] Sintomi associati 



• ipotensione; 

• sincope; 

• dispepsia; 

• vomito (se precede il sanguinamento può essere segno di lacerazioni della mucosa esofagea, 
come la Mallory Weiss); 

• calo ponderale (importante sospetto di malattie neoplastiche). 



[15] Farmaci assunti 



• associazione tra FANS e ulcera peptica (ancora oggi ci sono pazienti che prendono 
tantissimi analgesici non steroidei senza una protezione gastrica e arrivano con ulcera 
peptica); 

• anticoagulanti orali ed eparina sono importanti per la gestione successiva dell'emorragia, 
perché predispongono alla recidiva emorragica. 



[16] Esami di laboratorio 

• ematocrito ed emoglobina; 



ionemia; 

funzionalità renale, che dice quanto sono ipovolemici i pazienti. 



[17] Misure rianimatorie 



• accessi vascolari sufficienti; 

• ripristino volemico immediato e tempestivo, soprattutto in pazienti con comorbilità 
cardiologiche e di ischemia cerebrale; 

• diuresi, indicazione importante della perfusione periferica. 



[19] Identificazione della sede 



Sospetta emorragia alta : 

o Esofagogastroduodenoscopia consente la diagnosi e ha cambiato completamente il 
trattamento di questi sanguinamenti. 
Sospetta emorragia bassa ( più difficile fare diagnosi) : 

o rettosigmoidoscopia, vede i sanguinamenti bassi; 

o colonscopia, con i limiti dovuti all'assenza della preparazione dell'intestino; 

o arteriografia mesenterica; 

o scintigrafia con emazie marcate. 



[20] Cause di sanguinamento 



• Le più frequenti sono le malattie peptiche : 

o ulcera gastrica o duodenale; 

o meno frequenti esofagite da reflusso; 

o gastriti e duodeniti. 

• Cause correlate all' ipertensione portale : 

o varici esofagee e gastriche; 

o gastropatia ipertensiva, di difficile soluzione. 

• Lacerazioni della mucosa esofagea : 

o Mallory-Weiss, che segue episodi ripetuti di vomito. 

• Neoplasia esofago, stomaco o duodeno. 



• Angiodisplasia o lesione di Dieulafoy (alterazioni artero-venose, a volte difficili da 
diagnosticare). 

• Fistola aorto-duodenale . 

Se il paziente arriva da voi con un quadro di compromissione emodinamica molto importante e ha 
in anamnesi un innesto aorto-aortico o aorto-bisiliaco per un aneurisma, magari fatto anni prima, 
può avere una fistola aorto-duodenale. 

Il meccanismo è che l'anastomosi prossimale è esattamente dietro al duodeno, per cui a causa delle 
pulsazioni il duodeno si ulcera in quella sede, con infezione della protesi e deiscenza del moncone 
aortico, c'è un buco tra parete del duodeno e parete dell'aorta. 

È un'emorragia drammatica, con mortalità elevatissima, perché la protesi aortica è infetta e va 
rimossa, va operato in urgenza. 

• Morbo di Chron , che può colpire anche il tratto gastroenterico alto. 

• Haemobilia e sanguinamento da virus di ( ??? Non si capisce la parola). 

Sono difficili da diagnosticare perché spesso sono sanguinamenti acuti ma oscuri. 



[21] Ulcera peptica sanguinante 



Causa più frequente di emorragia digestiva, 25% di tutte le emorragie digestive. 
La mortalità rimane del 5-10%, non bassissima. 

Colpisce più frequentemente gli anziani, che magari hanno comorbidità associate (cardiopatia 
ischemica, ecc), quindi difficili da gestire in corso di emorragia acuta e pesano molto come 
mortalità. 



Fotografie endoscopiche di emorragia da ulcera: segni di emorragie recenti sul fondo dell'ulcera, si 
vedono coaguli più stabilizzati, adesi al fondo o si vedono proprio i vasi sul fondo dell'ulcera. 



[22] Presentazione clinica 



• il sintomo più frequente è la melena , che associata all'ematemesi rappresenta il 70% dei 
casi; 

• ematemesi meno frequente, di solito associata a sanguinamento più importante rispetto alla 
melena da sola; 



rettorragia : 5-10%. 



[23] Diagnosi endoscopica d'urgenza 



È la cosa che bisogna fare nel sospetto di sanguinamento alto da ulcera peptica. 

Dati ormai consolidati dicono che l'endoscopia va fatta il prima possibile. Se aspettiamo 12-24 h, la 
maggior parte si arresta spontaneamente, ma non ci consente di fare il trattamento in acuto. 

Ci dà una serie di indicazioni : 

• se c'è sanguinamento attivo e ci consente di arrestarlo; 

• se ci sono stati sanguinamenti recenti; 

• qual è la sede dell'ulcera; 

• che dimensioni ha. 

Fino a 30 anni fa, quando non c'era l'endoscopia, spesso il paziente finiva in sala operatoria per 
cercare di fermare l'emorragia. Oggi questa è un'evenienza molto rara, generalmente quando 
l'endoscopia digestiva non ha avuto successo. 



L'endoscopista ci dice se c'è stato sanguinamento attivo e se è in fase di guarigione: nel decorso 
normale di un'ulcera peptica, entro 72 h dalla fase di sanguinamento attivo c'è una fase di 
guarigione spontanea, per cui può essere che il paziente abbia già dei segni di cicatrizzazione che 
indica una guarigione dell'ulcera, per cui non va trattata. 



[241 Caratteristiche endoscopiche prognosticamente negative : 

• i pazienti con sanguinamenti attivi hanno più frequentemente recidive emorragiche, perché 
vuol dire che il vaso che sostiene il sanguinamento è più importante; 

• le ulcere più grandi hanno più recidive 

• sedi caratteristiche in cui il sanguinamento è più difficile da controllare (es. la parete 
posteriore del duodeno è strettamente adesa ad arterie di grosso calibro come la 
gastroduodenale, per cui se sanguina la gastroduodenale è molto difficile che l'endoscopista 
riesca ad arrestare il sanguinamento). 



[25] Classificazione Forrest (classificazione dell'entità del sanguinamento): 



Sanguinamento attivo (categoria I) : 
o sanguinamento arterioso (la); 



o venoso (Ib). 

• Stigmate di recente sanguinamento (categoria II): 

o vaso visibile sul fondo dell'ulcera (Ila), segno sfavorevole per la guarigione perché 

si può ri-fissurare; 
o coagulo adeso (Ilb); 
o chiazza di ematina (Ile). 

• Nessun segno di emorragia, ulcera a fondo deterso (categoria III), ulcera in fase di 
guarigione. 



[29] Questa classificazione è utile : 

• nella diagnosi; 

• può essere utile anche nel monitoraggio della guarigione dell'ulcera; 

• stratificazione del rischio endoscopico, ci dice il rischio di recidivare; in alcuni casi il rischio 
di sanguinamento può essere fino al 50%, mentre quelli che hanno un'ulcera in fase di 
guarigione hanno un rischio di risanguinamento < 5%. Questo si correla ovviamente anche 
alla mortalità. 



Terapia 



. [31] Medica : 

o antisecretivi (IPP) in infusione continua sin dalle prime ore del sanguinamento; 
o sospensione agenti lesivi (FANS e anticoagulanti). 

• [32] Endoscopie a : 

ha cambiato completamente il paesaggio di questa malattia, perché arresta fino al 90% dei casi di 
sanguinamento. 

È la terapia di scelta e si può ripetere anche più volte. 

L'endoscopista vede l'ulcera, ci dice quanto è grave il sanguinamento, quanto è grossa l'ulcera e fa 
anche una terapia : 

• scleroterapia, iniezione alla base dell'ulcera di sostanze sia vasocostrittrici (come 
adrenalina), sia sclerosanti (come il cianoacrilato o il polidocanolo), quindi chiusura dei vasi 
sanguinanti come nella scleroterapia delle vene varicose; 

• sonde termiche (bruciarla o coagularla); 

• sonde di elettrocoagulazione applicate sul fondo dell'ulcera; 

• clip endoscopiche che chiudono il vaso. 

• [35] Chirurgica : 



utilizzata molto raramente oggi, di solito quando c'è una recidiva emorragica non più trattabile 
dall' endoscopista o c'è una complicanza della terapia endoscopica (es. perforazione del viscere). 



I pazienti che vanno incontro a chirurgia sono molto selezionati e hanno mortalità elevata, perchè 
sono stati operati tante volte o hanno ulcere significative. 

• [36] Tipi di terapia chirurgica : 

• sutura diretta del vaso sanguinante; 

• in casi molto selezionati, gastroresezione; 

• le vagotomie superselettive oggi non si fanno più, perché con gli IPP sono inutili. 



Domanda : "Prima ha detto che la mortalità per emorragia digestiva è del 5-10%, intendeva di 
quelle che arrivano alla chirurgia o..." 

Risposta : "Di tutte, perché quelle trattate chirurgicamente hanno una mortalità che può arrivare 
anche al 20%. " 



[37] SANGUIN AMENTI VARICOSI 



Il paziente cirrotico con ipertensione portale in 1/3 dei casi muore per emorragia digestiva. 
Il rischio di mortalità per ciascun episodio emorragico è di circa il 25%. 

Il rischio di recidiva è molto alto, perché purtroppo ci sono molte concause che contribuiscono. 



[38] Patogenesi 



L'ipertensione portale può avere varie cause. Globalmente le varici esofagee si formano quando la 
pressione venosa è maggiore di 12 mmHg e questo comporta che ci sia un reticolo di vasi 
sottomucosi a livello del plesso gastroesofageo che si dilata, per cui compaiono le varici. 

Inoltre la pressione portale è ulteriormente aumentata dal circolo iperdinamico tipico del paziente 
cirrotico, che ha una disregolazione dei vasodilatatori/vasocostrittori del circolo splancnico. 

Anche pazienti non cirrotici ma con ipertensione portale di tipo segmentano possono avere questo 
problema: per es, una pancreatite acuta con trombosi della splenica può sviluppare una ipertensione 
portale settoriale. 

[39] Il plesso attraverso la vena coronarica o la vena gastrica di sinistra comporta la dilatazione 
delle vene del fondo gastrico e del plesso esofageo. 



Ci sono anche comunicazioni tra vena mesenterica inferiore e plesso emorroidario, che causano 
problemi di varici ano-rettali, diverse dalle emorroidi che si formano per altri motivi e con diverso 
trattamento. 



Domanda : "Perché aumenta la pressione se ho una trombosi della vena splenica? " 

Risposta : "Se tu hai una trombosi qui (vena splenica), l 'arteria rimane aperta e manda sangue 
alla milza, ma il sangue non può passare attraverso la vena e refluisce attraverso i gastrici brevi, 
per cui hai delle varici del fondo gastrico. " 



Il fatto che esistano i circoli collaterali del plesso venoso dell'esofago è una cosa utile, perché anche 
nel paziente con cirrosi ed ipertensione portale il sangue del circolo splancnico deve comunque 
trovare una via d'uscita e se non avessimo i circoli collaterali sottocutanei, del plesso ano-rettale e 
del plesso esofageo, il sangue ristagnerebbe nell'intestino e darebbe infarto venoso all'interno 
dell'intestino. Purtroppo le varici esofagee sono inevitabili. 



[40] Ci sono 2 plessi venosi distinti all'interno della parete dell'esofago: 

• plesso dei vasi sottomucosi, che è quello che causa varici esofagee pericolose per il 
paziente; 

• plesso dei vasi attorno al viscere, utile a mantenere il deflusso di sangue. 



La pressione più alta è a livello di esofago distale, dove cominciano a formarsi le varici; poi 
progressivamente si possono trovare sul fondo gastrico e sulle altre parti dell'esofago. 



[41] Stadiazione 



Facciamo l'esofagoscopia (fondamentale per la diagnosi): vediamo delle protrusioni nel lume 
dell'esofago. Stadiamo la gravità delle varici in base a quanto protrudono all'interno del lume. 

In più l'endoscopista ci dà anche i segni che ci allertano su un sanguinamento imminente, che sono 
ad esempio gli spot rossi, che sono un elemento di gravità ulteriore della patologia varicosa. 



Quando le varici esofagee scoppiano è un evento drammatico, perché è un sanguinamento a bassa 
pressione ma ad alta portata: sono vasi di dimensioni importanti con una portata di sangue molto 



alta, perché è tutto il circolo splancnico che si scarica all'interno di uno sistema a bassa pressione 
che è l'interno del viscere. Compare di solito acutamente, con una ematemesi molto importante. 



[43] Fisiopatologia 



Non è solo il sanguinamento che determina la mortalità, ma anche tutto il corteo fisiopatologico che 
accompagna l'emorragia: infatti, nel momento in cui il paziente ha emorragia acuta da varici, il 
circolo all'interno della vena porta si riduce repentinamente e drasticamente. Questo significa che se 
abbiamo un fegato che funziona perché ha una perfusione ad alta pressione per la presenza di 
resistenze molto alte, viene a mancare completamente la perfusione portale nel momento in cui c'è 
l'emorragia. C'è quindi un aggravamento significativo dell'insufficienza epatica (deprivazione 
flusso di perfusione epatica). Nei giorni successivi il paziente sviluppa quindi una insufficienza 
epatica progressiva, in cui la cirrosi epatica già complicata dalla ipertensione portale, si aggrava 
ancora di più. È per questo che la mortalità in questi pazienti è così elevata, non muoiono di 
emorragia. 



Clinica 



• ematemesi o melena; 

• aggravamento dei segni dell'insufficienza epatica. 



Se un paziente dice che è cirrotico, è controindicato posizionare il sondino nasogastrico , perché 
lacera ancora di più l'esofago (errore estremamente grave!), mentre nelle emorragie peptiche non 
c'è controindicazione, è utile per svuotare lo stomaco. 



[44] Rischio di emorragia in un paziente con varici esofagee 



• diametro delle varici, quanto occupano del lume esofageo; 

• comparsa di segni rossi; 



aggravamento della funzione epatica. In un paziente che recentemente si è scompensato o 
che ha avuto un aggravamento della funzione epatica, è probabile che si sia aggravata anche 
la ipertensione portale, quindi è un segno diretto della possibilità di rottura delle varici. 



Prevenzione primaria del sanguinamento 



• beta bloccanti non selettivi (propranololo), per ridurre la pressione del sistema portale, con 
diminuzione quindi del flusso ematico splancnico; 

• terapia endoscopica preventiva, nel caso di varici grandi, con segni rossi, che preludono 
quindi al sanguinamento. 



[45] Trattamento medico 



• ripristino della volemia ; 

• utilizzo di farmaci vasoattivi (vasopressina e glipressina), che riducono il volume di sangue 
all'interno del circolo splancnico, per cui riducono in ultima istanza il sanguinamento dalle 
varici; 

• fino a qualche anno fa si usava la sonda di Blakemore , che oggi è controindicata. Si usava 
quando non c'era l'endoscopia. 

Era una sorta di sondino nasogastrico con la possibilità di gonfiare un pallone pneumatico 
all'interno di questo sondino, in modo da comprimere la parete dell'esofago e far cessare il 
sanguinamento acuto. Aveva un pallone principale all'interno dell'esofago e un altro pallone sul 
fondo gastrico, in modo da comprimere anche le varici gastriche. 

Problematica : quando si sgonfiava la sonda, il sanguinamento riprendeva, inoltre la compressione 
prolungata della parete dell'esofago provocava necrosi della mucosa esofagea. Si usa solo in 
emergenza quando non ci sono alternative (es. ospedale sperduto in cui non c'è l'endoscopista e 
capita un sanguinamento massivo). 



[46] Terapia endoscopica in urgenza (è la terapia principale) 



sclero terapia . 



Prevede l'iniezione perivasale di sostanze vasoattive e sostanze sclerosanti. 

Ha lo svantaggio di poter chiudere non solo il plesso sottomucoso, ma anche i plessi transmurali 
dell'esofago, con necrosi parcellare della parete dell'esofago o ridurre il flusso di sangue attorno 
alla parete esofagea, che ci è utile. 

• legatura elastica . 

Più diffusa perché più semplice e più efficace. 

Sull'endoscopio si monta uno strumento che aspira la varice e sul fondo della varice si mette un 
elastico, che chiude la varice e la trombizza. In seguito si sviluppa una fibrosi, per cui il vaso si 
chiude definitivamente. 

Può essere fatto in urgenza o in elezione. 



Queste terapie endoscopiche controllano il sanguinamento neh" 80-90% dei casi. Rimane quel 10- 
20% dei casi in cui l'intervento non è possibile. 



[48] Altre terapie in caso di fallimento della endoscopica sono le terapie chirurgiche 

• quello che ha preso piede negli ultimi anni è l'utilizzo in urgenza del TIPS (trans giugular 
intra- hepatic shunt), shunt porto sistemico radiologico. 

Per via trans giugulare si mettono in comunicazione le vene sovraepatiche con il ramo portale. Si 
scende dall'alto, si entra in una sovraepatica per via angiografica, si crea una comunicazione tra i 
due distretti venosi prima con un ago e poi con un pallone da angiografica e all'interno di questa 
comunicazione si posiziona uno stent, con riduzione immediata della pressione nella vena porta e 
un deflusso di sangue, per cui si collassano le vene varicose. 

Problematica: il sangue che passa nello shunt non passa più nel fegato, con aggravamento della 
funzione epatica. Quindi va calibrato attentamente il diametro dello shunt in modo da non aggravare 
la deprivazione di sangue all'interno del fegato. 

• gli shunt chirurgici in urgenza sono stati abbandonati perché hanno una mortalità altissima. 



Quando c'è stato il primo sanguinamento e la terapia in urgenza, bisogna fare l' eradicazione 
endoscopica delle varici con la scleroterapia o la legatura elastica, o prevedere in elezione il 
posizionamento di TIPS o di shunt porto sistemici chirurgici (anche se le indicazioni per gli shunt 
sono molto limitate). 



Nel DISTRETTO ANO-RETTALE il problema è simile, ci sono sanguinamenti ripetuti, prolungati 
e importanti, con una gestione difficile. Alcune delle terapie croniche sono le stesse, come il TIPS 



(anche se non è eccezionale) e gli shunt chirurgici, che teoricamente potrebbero avere un senso (ma 
il professore riferisce di non averne mai visti, NdR). 



[50] ALTRE CAUSE DI SANGUINAMENTO ALTO 



• Lesioni acute della mucosa gastrica in maniera diffusa, come la gastrite da stress. Sono però 
cause molto rare, che hanno indicazioni più per il fatto che di solito il paziente con gastrite 
acuta è in rianimazione per altri motivi e non è stata sufficiente la protezione con i 
gastroprotettori. 

È comunque importante ricordare che in alcuni casi può causare emorragie importanti, la terapia 
endoscopica non è efficace perché non si può sclerotizzare tutto lo stomaco, si può ricorrere in casi 
eccezionali alla resezione chirurgica dello stomaco. 

• [51] Lesioni mucose (gastriti o duodeniti) associate all'uso eccessivo di FANS . 
La terapia è sostanzialmente farmacologica. 

• [52] Mallory-Weiss = lacerazione della mucosa a livello della giunzione esofago-gastrica 
secondaria a episodi ripetuti di vomito. E più il dato anamnestico che ci guida nella diagnosi 
di questa patologia. 

Si presenta con ematemesi. All'endoscopia si presenta come una lacerazione lineare della mucosa in 
assenza di altre cause. 

La terapia endoscopica è efficace nella totalità dei casi (terapia iniettiva endoscopica). 
Il rischio di recidiva è molto basso. 



[53] EMORRAGIE DIGESTIVE BASSE 



Meno frequenti di quelle alte. La sede è nella maggior parte dei casi a carico del colon. 



[54] Cause più frequenti : 

• diverticolosi del sigma; 

• angiodisplasie, soprattutto del colon destro; 



• polipi; 

• neoplasia; 

• ischemia mesenterica; 

• diverticolo di Meckel; 

• altre cause. 



[55] Clinica 



Se il sanguinamento è basso si presenta con rettorragia . 

Talvolta, se il sanguinamento a carico del digiuno-ileo o del colon destro è lento, può presentarsi 
con melena . 

I pazienti che giungono in stato di shock per emorragia massiva bassa sono il 20%, meno rispetto 
alle emorragie alte. 



[56] Diagnosi di sede 



Più problematica rispetto alle emorragie alte, perché: 

• la diagnostica è molto meno efficace; 

• spesso le emorragie sono intermittenti; 

• nel 42% le sedi sono multiple (es. nella diverticolosi del colon spesso ci sono 2-3 sedi); 

• l'indagine endoscopica d'urgenza è poco diagnostica per la presenza di feci, ma se il 
sanguinamento è importane la peristalsi del colon accelera per cui il colon si libera dalle feci 
e può esserci indicazione a fare una endoscopia in urgenza. 



[57] Diverticolosi 



Sono la causa più frequente (50%). 



La complicanza emorragica si presenta nel 3-5% dei casi. 



Patogenesi non del tutto chiara, sembra un'erosione di un vaso a livello della cupola del diverticolo. 

Raramente la patologia si associa a un'infiammazione, sono molto rari i casi di diverticolite 
emorragica: o c'è diverticolite, o c'è diverticolosi emorragica, perché la patogenesi è 
completamente diversa. 



L'emorragia cessa spontaneamente in oltre il 90% dei casi, perché sono sanguinamenti di piccoli 
vasi. 

Dopo il primo sanguinamento ci può essere una recidiva nel 25% dei casi nell'arco di 3-4 anni. Se 
le emorragie diventano frequenti può esserci indicazione per la exeresi chirurgica del tratto di colon 
interessato. 

Le indicazioni all'intervento chirurgico sono infatti le diverticoliti/diverticolosi recidivanti. Dopo il 
primo episodio non si dà indicazione alla resezione chirurgica del colon. 



[58] Angiodisplasie 



Altra causa frequente del sanguinamento basso, sono responsabili del 3-20% delle emorragie basse. 



Dal punto di vista patogenetico sono malformazioni artero-venose del plesso sottomucoso. 



Sono spesso difficili da diagnosticare , perché il sanguinamento è intermittente e quando cerchiamo 
di fare la diagnosi dopo la preparazione del colon il sanguinamento non c'è più. Inoltre talvolta 
sono così piccole che neanche l'endoscopista riesce a vederle. 



Sono frequenti nell'anziano, soprattutto al colon destro. 



Quando l'endoscopista riesce a fare diagnosi, può fare un trattamento endoscopico con la 
cauterizzazione dei vasi dell'angiodisplasia. 

In questo caso il problema è più diagnostico che terapeutico. Spesso il sanguinamento si ferma 
anche da solo, ma a volte ci sono dei pazienti con frequenti sanguinamenti recidivanti di bassa 
intensità, vengono in pronto soccorso ogni 2-3 mesi e non si riesce a capire quale sia l'origine. 



[59] Neoplasie del colon-retto 



Altra causa importante. 

Spesso si presentano con anemizzazione o con sanguinamento occulto più che con un 
sanguinamento attivo, ma talvolta dei piccoli polipi del colon degenerati possono presentarsi con 
sanguinamento attivo. 



Malattie infiammatorie croniche 



Elemento diagnostico importante: si accompagna a disturbi dell'alvo , il paziente che ha rettorragia 
di solito ha anche diarrea. Questo ci orienta verso una patologia di tipo infiammatorio intestinale. 



Cause vascolari 



Ischemia del colon (infarto acuto o cronico del colon): può presentarsi con emorragia. 

Se l'ischemia non è acuta da portare il paziente in sala per necrosi dell'intestino, si può avere una 
necrosi solo della mucosa del colon, per cui abbiamo un paziente che si presenta con una rettorragia 
senza tutti i segni dell'infarto intestinale. 



[60] Emorroidi 



Causa molto frequente di emorragia. 



Non bisogna confondere il sanguinamento: il tipo di presentazione clinica è caratteristico, le feci 
sono normali con verniciate di sangue o ci sono tracce di sangue separate completamente dalle feci. 

Già l'anamnesi può quindi orientare sulla causa. 



[61] Diagnosi 



• colonscopia in urgenza, indicata soprattutto se il sanguinamento è molto importante; 

• angiografia selettiva , uso molto limitato perché può essere diagnostico solo se c'è un 
sanguinamento ad alta portata, il che è raro nelle emorragie digestive basse. 

Talvolta le angiodisplasie, se sono di grosse dimensioni, si vedono ali 'angiografia come un circolo 
arterioso neoformato nei pressi dell'intestino; 

• scintigrafia con eritrociti marcati , si usa nei casi dubbi e ci dà la sede del sanguinamento. 



[62] Terapia 



• terapia endoscopica , spesso difficile da effettuare perché si fa fatica a trovare la causa. 
Può essere utile nelle angiodisplasie. 

Nei diverticoli talvolta si vede un piccolo vaso che ha un gemizio per cui si può iniettare (la 
sostanza sclerosante, NdR), ma considerate che la scleroterapia a livello della parete del colon è 
molto più difficile rispetto alla parete dello stomaco, perché è molto più sottile e si rischia di 
perforarla. Anche l'elettrocoagulazione è molto più difficile. 

• angiografia selettiva , raramente utile perché anche nell'angiodisplasia l'occlusione del vaso 
non serve a nulla. 



talvolta ci può essere indicazione alla chirurgia , es. emorragia non controllabile di origine 
colica, ci può essere indicazione a fare un intervento in urgenza, ma sono casi rari e 
complicati, in cui si usa la chirurgia in associazione all'endoscopista. 



Domanda: "??? Non si capisce. " 

Risposta: "dipende dall'intensità, di solito dopo la seconda-terza si dà indicazione alla resezione. 
Poi dipende anche da altri fattori, per esempio se un paziente è giovane ha maggiore probabilità di 
recidivare nel corso della sua vita. Una volta si diceva che già al secondo caso di diverticolite era 
indicato l'intervento chirurgico, oggigiorno si fa una valutazione più complessa, anche in funzione 
della gravità e dell'intensità dell'infiammazione" . 



[63] SANGUIN AMENTO OSCURO DIVERSO DA OCCULTO! 



Sanguinamento occulto : ce lo dice il laboratorio con la ricerca del sangue occulto nelle feci. 



Sanguinamento oscuro : il paziente si presenta con emorragia franca ma non riusciamo a 
identificare la sede. "Oscuro" nel senso che il paziente ha fatto una EGDS e una colonscopia che 
sono negative. 

Ce ne sono due tipi : 

• oscuro occulto, che vediamo solo con i test di laboratorio; 

• oscuro manifesto, in cui abbiamo segni clinici manifesti come ematemesi, ematochezia e 
melena. 

[64] Circa il 5% dei pazienti che hanno un sanguinamento gastroenterico ha un sanguinamento 
oscuro. Di questo 5%, se noi facciamo tutte le indagini diagnostiche più accurate, rimane un 1% in 
cui non riusciamo ad individuare la causa. 



Indagini diagnostiche : 

• endoscopia digestiva alta ; 

• colonscopia ; 

• scintigrafia con eritrociti marcati ; 

• clisma del tenue , che può vedere dei piccoli polipi nel tenue che non sono visibili con 
l'endoscopio; 



• RM o TC per vedere delle piccole masse all'interno dell'intestino, che oggigiorno possono 
essere fatte con le tecniche di entero-RM e entero-TC, che vedono anche le piccole lesioni 
ileali; 

• angiografia ; 

• push enteroscopy , sistema di enteroscopia in cui con l'utilizzo di due palloni si fa progredire 
l'endoscopio in gran parte del digiuno; 

• capsula endoscopica , che ha indicazione per questi sanguinamenti con diagnostica negativa. 



[65] Eziologia sanguinamenti occulti : 

• adenomi colici (12-14%); 

• ulcera peptica (7-10%); 

• esofagite (6-9%); 

• adenocarcinoma colon (5-6%). 

• angiodisplasia, (2-8%). 



Eziologia sanguinamenti oscuri manifesti : 

• angiodisplasia, che tipicamente crea una emorragia acuta ma nel momento in cui cerchiamo 
di fare diagnosi non la vediamo più (8-45%); 

• tumori del piccolo intestino, che non riusciamo ad esplorare con l'endoscopia; 

• piccole ulcere peptiche; 

• lesioni di Cameron, che sono delle alterazioni del circolo artero-venoso. 



[66] Indicazioni chirurgiche nel sanguinamento oscuro di grande entità (talvolta l'endoscopia non 
aiuta nella terapia e bisogna ricorrere alla chirurgia d'urgenza) : 

• sanguinamento > 4-6 unità di sangue nelle 24 ore; 

• sanguinamento continuo per >72 h; 

• risanguinamento importante (da slide: entro una settimana). 

Se invece non si riesce a stabilizzare la paziente, meglio completare la diagnostica per cercare di 
individuare la sede, perché andare in sede con un sanguinamento di cui non si conosce la sede rende 
difficile la gestione in sala operatoria. 



[67] Cause alte di sanguinamento oscuro : 

• esofagite ; 

• angiodisplasia ; 

• ulcera peptica ; 

• varici esofagee ; 



• haemosuccus pancreatico . 

Consiste in un sanguinamento del Wirsung, può essere difficile fare diagnosi. 

È estremamente raro, può essere causato da pseudocisti che erodono il Wirsung o da 
pseudoaneurismi secondari a pancreatiti acute o cronici. 

Può dare sanguinamenti bassi o alti, con mortalità elevata (fino al 50%), soprattutto per le 
comorbidità. 

• haemobilia . 

Molto difficile fare diagnosi, perché l'unico modo per fare diagnosi è identificare un sanguinamento 
attraverso la papilla di Vater. 

[70] Le cause possono essere: 

• traumatiche (es. traumi epatici); 

• iatrogene (es. biopsie del fegato, inserzione di drenaggi nella via biliare); 

• presenza di neoplasie (es. colangiocarcinoma, epatocarcinoma per erosione dei dotti biliari 
intraepatici); 

• patologie infiammatorie (es. calcoli incuneati nella via biliare principale, infestazione da 
vermi all'interno della via biliare). 

[71] Il trattamento è : 

• conservativo nella maggioranza dei casi, si risolve da solo quando abbiamo risolto il trauma; 

• può essere necessaria l'embolizzazione arteriosa del vaso; 

• colecistectomia nel caso di calcoli biliari; 

• trattamento chirurgico della neoplasia. 

• [72] fistola aorto-enterica . 

Immagine : si vede un contatto tra duodeno e sacca dell'aneurisma trattato, si perde l'immagine 
dell'aorta sul duodeno e dentro la sacca dell'aneurisma vediamo dell'aria, che indica una 
comunicazione tra intestino e sacca dell'aneurisma. 

La chirurgia è molto complessa, con una mortalità del 40% e una mortalità tardiva del 25% (a causa 
le infezioni protesiche). 



[74] Per i sanguinamenti bassi ricordiamo i tumori del piccolo intestino: frequenti sono i GIST 
digiuno-ileali. 

Sono utili la RM e la TC che vedono la massa, ma talvolta non è così facile vederlo. 

In questo caso (mostra una slide, NdR) al clisma si vedeva una stenosi del tratto ileale dove c'era il 
tumore. Può essere una causa di sanguinamento oscuro importante. 



[76] Quando non abbiamo una diagnosi presuntiva di sanguinamento, non sappiamo dov'è e 
dobbiamo andare in sala per identificare la sede, ci sono delle manovre da fare durante 
l'intervento : 

• ispezione e palpazione di tutto l'intestino, che consente l'identificazione nel 64% dei casi, è 
utile soprattutto nei piccoli tumori dell'ileo, che non si vedono alle indagini pre-operatorie 
ma si riescono a vedere durante l'intervento; 

• se non riusciamo comunque a identificare la sede, una delle metodiche più efficaci è 
l'enteroscopia intraoperatoria, si fanno delle piccole perforazioni nell'intestino e 
l'endoscopista esplora per tratti tutto l'intestino ricercando la lesione responsabile del 
sanguinamento. Riesce a individuare la sede nella maggior parte dei casi. 



Quando abbiamo identificato la sede si fa la resezione segmentaria del tratto di intestino 
interessato. 



Se non siamo riusciti a identificare la sede, un vantaggio dell' enteroscopia è che ci dice la sede in 
cui c'è sangue e la sede in cui non c'è sangue. Se per la diagnostica è verosimilmente del piccolo 
intestino digiuno ileale si evita di fare resezione alla cieca dell'intestino nella sede presuntiva 
sospetta perché solitamente si sbaglia la sede corretta, se invece la sede sospetta è il colon, si può 
fare una resezione alla cieca di parte del colon (es. emicolectomia destra nel sospetto di 
angiodisplasia non identificata, è la sede più frequente), ma consideriamo che può dare mortalità 
legata all'intervento e ci possono essere risanguinamenti perché non abbiamo individuato la sede. 

Dal punto di vista pratico, se riusciamo a stabilizzare il paziente e facciamo tutte le indagini 
possibili per identificare la sede del sanguinamento, se dobbiamo andare in sala si cerca di non 
andarci senza diagnosi presuntiva di sede, si fa l'enteroscopia, ma se non si trova l'origine del 
sanguinamento cominciano i problemi, perché è molto difficile venirne a capo durante l'intervento. 

Talvolta è meglio fare una colectomia subtotale piuttosto che fare delle resezioni segmentane alla 
cieca senza una diagnosi presuntiva, perché la mortalità e il rischio di risanguinamento sono più 
bassi. 



Lezione di Chirurgia generale del 17/12/2014 (1) 



Sbobinatatore: Binco Alessandra. Revisore: Montresor Andrea. 
Argomento: Peritonite. 
Professore: Prof Guglielmi. 

// professore inizia la lezione con una lunga premessa nella quale spiega che non tutto il 
programma d'esame è stato svolto nel corso delle lezioni ma che comunque sarà programma 
d'esame e invita gli studenti a mantenere una media "alta " che risulterà importante per il 
concorso di specialità a causa della nazionalizzazione. Il libro di testo consigliato è "Chirurgia 
generale - Bellamonte, de Toma, Montorsi - edizioni Minerva Medica " perché sintetico ma ritiene 



che anche "Chirurgia - Dionigi" sia un ottimo testo; sottolinea il fatto che all'esame verranno 
chiesti concetti generali. Ricorda infine che i corsi elettivi, pur non risultando vantaggiosi per la 
specialità scelta come punteggio, possono comunque essere un valido strumento di 
approfondimento per chi ha già scelto una scuola di specialità. 

Temi dell'esame: 
-obbiettivi generali 

- metodologia di diagnosi 

- diagnosi differenziale 

- criteri, indicazioni chirurgiche 

- cenni delle tecniche chirurgiche 

Le basi di anatomia e fisiologia sono date per scontate anche se in chirurgia è presente un'anatomia 
diversa da quella classica (anatomia chirurgica) in quanto alcuni dettagli che nella descrittiva 
vengono trascurati per il chirurgo sono di estrema importanza (es. chirurgo della chirurgia tiroidea 
deve conoscere perfettamente dove passa il nervo vago e tutte le varianti rispetto all'arteria tiroidea 
media al fine di non creare lesioni al nervo). 

(il prof torna sul tema esame dicendo che l'ipertensione portale, non presente nel programma, è 
una domanda alla quale dice di essere affezionato. Spesso le domande d'esame si ripetono). 

Impostazione corretta di una riposta all'esame : 

1) definizione, generalità, 

2) fisiologia, fisiopatologia 

3) semeiotica 

4) iter diagnostico 

5) indicazione chirurgica 

(inizia la lezione vera e propria, ndr) 



La peritonite è un argomento chirurgico importante e trasversale che interessa molti specialisti, 
attuale e con un'alta incidenza di mortalità. 



Nella storia vi sono esempi di morti illustri per peritonite: Erode, Valentino, Houdini. 

Ai giorni nostri i decessi per peritonite misconosciuta rappresentano una grande problematica 
medico-legale (legge alcuni articoli di giornale, ndr). 



Il dolore è un sintomo da non sottovalutare sia in pazienti che riescono a descriverlo sia in quelli 
che fanno fatica a spiegarsi in quanto difficilmente un paziente nasconde o simula un sintomo. Il 
dolore va sempre indagato, ed è la seconda causa di accesso al pronto soccorso dopo il traumi. 

La mortalità per peritonite è del 7-14 % sopra i 65 anni e dell' 0,1-2% sotto i 65 anni (da 
confrontare con la mortalità chirurgica ai giorni nostri: resezione epatica maggiore 2%, trapianto di 
fegato 5%, intervento chirurgico maggiore < 2-3%). 



Esistono varie classificazioni: 



1 . topografica: peritonite localizzata / generalizzata 



• localizzata : es. appendicite acuta con piccola reazione peritoneale che gestita in tempo non 
da mortalità, il dolore è localizzato in una sede, in un quadrante addominale. 

• generalizzata : processo peritonitico da una sede di esordio (colecisti, appendice, diverticoli 
del sigma ecc.) che si diffonde a tutto il peritoneo con mortalità aumenta, presenta un dolore 
diffuso e sintomi sistemici (SIRS, sepsi avanzata...). 



Di peritonite si muore perché il peritoneo non è una membrana inerte ma una membrana sierosa 
costituita da tessuto connettivale e mesotelio, vascolarizzata, attraverso la quale avvengono molti 
scambi (viene usata anche per la dialisi) sia in condizioni fisiologiche (metabolici) che 
patologiche causando quindi un'infezione sistemica. 

E' una membrana molto estesa: 1,5-1,8 m quadri. 



La fibrina, prodotta dal peritoneo, è la prima difesa che "cerca di tamponare" il processo 
infiammatorio. (La slide mostra un'appendicite acuta fibrinosa con apice ischemico e una 
salpingite -pelvi con peritonite e peritoneo infiammato). 



La peritonite localizzata dà una risposta infiammatoria locale con iperemia, attivazione di tutti i 
fattori della flogosi, fibrinogeno/fibrina, formazione di collagene e di una capsula fibrosa. Attorno 
al focolaio infiammatorio si crea fibrina che ha la capacità di creare adesione con le strutture vicine 
che tamponano e lo localizzano. 

Es. colecistite acuta dove il tamponamento è dato dall'omento (la colecistite è una malattia della 
parete e quindi diversa dalla colica biliare), appendicite acuta, diverticolite. 

Per quanto riguarda i sintomi è una condizione in cui c'é sempre dolore e possono esserci sintomi di 
accompagnamento e se trascurata può degenerare e dare SIRS. 



La peritonite generalizzata è una malattia molto grave con mortalità che supera il 10%. Anche qui 
c'è il focolaio septico, la risposta infiammatoria dell'organismo, essudato /trasudato come nella 
localizzata ma questi tre eventi causano sepsi (presenza di batteriemia), la SIRS e ipovolemia 
(causata dall ' essudato/ trasudato) . 

La combinazione di ipovolemia e stato settico causano lo shock settico associato a quello 
ipovolemico e questa combinazione aumenta la mortalità. 



Oltre al dolore c'è anche l'evento tempo: una peritonite localizzata trascurata può diventare 
generalizzata motivo per il quale è importante riconoscere presto il sintomo e porre diagnosi. 



SIRS 

Rappresenta un campanello d'allarme che il paziente trasmette e che bisogna saper riconoscere, è 
un quadro che può regredire rapidamente se risolvo il quadro peritonitico oppure evolvere verso lo 
shock settico, MOF (Multiple Organ Failure). 

La clinica presenta un paziente con: 

• febbre/ipotermia 

• tachicardico 

• tachipnoico 

• leucocitosi/leucopenia 



1. mal di pancia, senza febbre, senza tachipnea, senza tachicardia desta pochi sospetti ma un 
mal di pancia con questi sintomi va indagato. Il dolore e il peritonismo sono i fattori chiave; 
importante valutare anche il "paziente confuso" (il SNC è sensibile agli stati infiammatori e 
diventa un organo bersaglio nell'encefalopatia da stato settico). 



Il quadro più tipico comunque è: dolore, febbre, tachicardia e tachipnea . 



La peritonite acuta generalizzata può essere: 



• primitiva = senza infezioni intraddominali, molto rara (circa 2%). Si manifesta senza un 
apparente focolaio settico addominale in pazienti con altre patologie di tipo sistemico (es. 
cirrotico con ascite per traslocazione batterica, paziente in dialisi peritoneale, 
immunodepressi, pazienti con malattie autoimmuni, neonati o bambini). Da trattare in modo 
conservativo con terapia antibiotica (nel cirrotico generalmente è infezione monobatterica, 
soprattutto E. Coli), raramente chirurgica. 

• secondaria = da causa infettiva (più grave all'esordio), o da causa chimica (meno grave 
all'esordio) 



Peritonite secondaria settica è causata da perforazione di un organo, infezioni ginecologiche (pelvi- 
peritoniti). 



Peritonite secondaria chimica si ha quando sostanze o liquidi che normalmente non si trovano in 
peritoneo si riversano in questo. 

Può essere: 

sangue (emoperitoneo): doloroso, come in una emorragia da gravidanza extrauterina; 
urina (uroperitoneo): rottura traumatica della vescica , 
bile (coleperitoneo): una perforazione della colecisti 
succo pancreatico: un trauma pancreatico, 
succo gastrico: perforazione gastroduodenale. 



Queste peritoniti hanno una clinica molto evidente ma inizialmente hanno una carica batterica 
molto bassa (stomaco, pancreas, colecisti di per sé hanno carica batterica molto bassa al loro 
interno) e se, trattate per tempo, vanno bene dopo aver risolto la causa. 



(// Prof, mostra una tabella, ndr) mostra le cariche batteriche nei vari tratti del tubo digerente : 

• bocca, tenue distale e colon: carica batterica alta (la bocca umana per carica batterica è 
seconda solo a quella del cavallo); 



• stomaco e tenue prossimale: carica batterica bassa . 
Per questo motivo le perforazioni di colon e tenue distale sono più gravi. 



Esempi slide: caso classico di appendicite acuta con tutti i segni macroscopici di infiammazione 
(edema, rossore, fibrina); colecistite acuta; ansa digiunale con perforazione (conseguente a 
endoscopia) e fibrina . 

Esempio slide: infarto intestinale dato da un volvolo che si imbriglia; la peritonite crea situazioni 
aderenziali; deiscenze chirurgiche possono dare peritoniti dopo complicazioni di interventi 
chirurgici, endoscopici. 



Clinica: due grandi categorie di sintomi: 

1. addominale (dolore) 

2. sistemici 



A questi associo: 

• ricerca sintomatologia associata 

• anamnesi ed esame obbiettivo accurato 

• impostazione di indagine di laboratorio e strumentale 



Gravità della peritonite (il prof fa un po' di confusione, trascrivo quello che ha detto, consiglio di 
controllare le slide, ndr): 

• moderata: appendicite, ulcera duodenale, salpingiti 

• severa: diverticoli 

• grave: perforazione colon, ischemia, complicanze post-operatorie 
A seconda della gravità la mortalità passa da meno del 10% a quasi l'80%. 

Una peritonite colica se mal gestita può portare alla morte del paziente nel giro di poche ore perché 
la carica batterica è alta. 



Falso addome acuto 

Esistono condizioni cliniche dette "Falso addome acuto" rare e insidiose. Sono dei "mal di pancia" 
non da peritonite. Gastroenterite, pancreatiti, epatiti acute, linfoadenopatie mesenteriche, 



dismenorree e rotture di follicoli ovarici; possono essere anche extraddominali (ancora più difficili 
da riconoscere) quali pleuriti, polmoniti, irritazioni pleuriche basali dx che simulano colecistiti, 
ischemia e infarto miocardico diaframmatico che simulano un dolore epigastrico, stati uremici e 
cause ematologiche. 

In questi casi è necessario approfondire la diagnosi e se si associa la SIRS ricoverare il paziente, 
fare indagini e un'osservazione clinica. In una giovane donna con dolore pelvico sospetto si 
predilige l'osservazione senza terapia antibiotica, a digiuno (in caso si renda necessario l'intervento 
chirurgico), ecografia e si osserva se il quadro clinica peggiora (in questo caso si andrà in sala 
operatoria). 



Il dolore è il sintomo sempre presente. Importante è capire dove si localizza, com'è caratterizzato, 
da quanto tempo è insorto. 

Fondamentale risulta anche la posizione assunta dal paziente : la colica renale ad es. causa un forte 
dolore che porta il paziente a muoversi continuamente; il paziente con peritonite invece è immobile 
perché il peritoneo irritato nel movimento provoca dolore. 



Anamnesi es: 

• Quanti anni ha? 

• Com'è esordito il dolore? 

• Quanto è durato? 

• Ha avuto altri interventi addominali? 

• Tipo di dolore 

• Le è venuto spontaneamente o in seguito a. . .? 

• Ha avuto altri episodi simili? 

• Malattie associate (neoplasie, diverticoli, pancreatite, insufficienza renale) 



La clinica aiuta perché dividendo l'addome in quadranti il dolore riferito o evocato in questi 
quadranti generalmente si riferisce a specifici organi (slide" sede del dolore") e ragionevolmente 
vedendo dove si presenta il dolore si può fare una diagnosi di probabilità. 

• Ipocondrio destro : colecistite, colica biliare, ulcera duodenale, pielonefrite, pancreatite, ecc. 

• Fossa iliaca destra : appendicite, morbo di Crohn, diverticoli, annessite destra, gravidanza 
ectopica, ecc. 



(Slide "tipo di dolore") Il dolore si può dividere in due tipi: 



• viscerale = insidioso, es pancreatite, sofferenza di un'ansa intestinale per volvolo; non è 
localizzato, il paziente non riporta il punto esatto (spesso interessata la regione 
mesogastrica). Spesso ho sintomi associati come nausea, vomito, sudorazione, tachicardia 
(risposte neurovegetative); 

• Parietale = è un dolore ben localizzato, intenso, lo si può evocare palpando l'addome e il 
paziente lo indica con precisione, si associa alla rigidità di parete. 



Per valutare la contrattura muscolare si inizia a visitare il paziente dove non è presente il dolore e 
avvicinandosi alla zona dolorosa si sentirà asimmetria tra le due parti dell'addome (da trattabile e 
morbido a contratto nel sito con peritonite, la contrazione non è volontaria ma bensì riflessa al 
dolore). 

Nel quadro di peritonite acuta la contrattura è totale e il paziente non è visitabile. 



Semeiotica classica comprende il segno di Murphy, segno di McBurney, segno di Blumberg 
(avvisare il paziente della manovra). 



La relazione fra dolore parietale e viscerale fa si che ci siano delle aree del corpo che si riferiscono 
a dolori riflessi di organi addominali (es. la colica biliare può dare dolore anche alla base della 
scapola dx o alla base del collo). 



(slide "esame obbiettivo") La facies peritonitica è tipica del paziente che arriva tardivamente in 
ospedale ed è disidratato, settico, ipovolemico, colorito terreo perché vaso costretto, lineamenti del 
naso affilati perché tachipnoico, occhi infossati, labbra secche (per disidratazione), sguardo 
ansioso. 

Paziente immobile, posizione supina, gambe flesse perché permette di decontrarre il peritoneo 
infiammato, assenza di movimenti respiratori addominali; peristalsi assente. 



Diagnosi: 

Il sospetto diagnostico è essenzialmente clinico mentre la diagnosi è strumentale . 
• Esami di laboratorio (leucociti, VES, PCR, creatinina, elettroliti) 



• RX addome diretto: non è più di tanto informativo, utile per vedere falci d'aria evidenti, 
calcificazioni (la presenza di aria nella vena porta è un segno indiretto di infarto intestinale). 
Una falce d'aria sottodiaframmatica indica peritonite con perforazione di organo cavo. 

• ecografia e tac addominale: gold standard 



L'ecografia fa vedere in modo accurato malattie del fegato, della colecisti, la presenza di liquido in 
addome; gli ecografisti sono in grado di identificare ispessimenti parietali di anse intestinali. 
Fallisce per motivi prettamente tecnici nel paziente obeso o con distensione gassosa delle anse. 

L'ecografia può valutare i parenchimi e gli ispessimenti di organi cavi (es da morbo di Crohn), 
eventuali raccolte di liquidi (non nel retroperitoneo), pervietà dei vasi. 

Segno della colecistite acuta consiste nel doppio contorno della parete con al centro una regione più 
scura che corrisponde all'edema, il calcolo si riconosce dal cono d'ombra. L'ecografia è l'indagine 
migliore per fare diagnosi di colecistite. 



La tac addominale permette di fare una scelta fra chirurgica immediata o differibile; permette 
inoltre di studiare raccolte di liquido non valutabili con l'ecografia, distensione di ansa. 



Altre indagini: 

• paracentesi, laparatomia, laparoscopia (utile nel caso non sia riuscito a fare diagnosi 
soprattutto nel bambino e nella donna in fossa iliaca nel sospetto di appendicite/patologie 
ginecologiche) sono successivi. 



Quanto tempo abbiamo? 

In poche ore il quadro può evolvere e il paziente può morire. In peritoniti da emoperitoneo da 
rottura di aneurisma dell'aorta l'intervento deve essere immediato. 

Gli interventi in emergenza (es peritoniti diffuse, perforazioni, infarto mesenterico, ecc.) devono 
essere fatti entro le 6 ore; 

Quelle differibili (es appendicite acuta in evoluzione) vanno osservate e studiate. 

La colecistite acuta (tema piuttosto controverso), da linee guida va operata entro le 72 ore per 
evitare complicazioni. 



Terapia : 



• riequilibrio volemico, elettrolitico, acido/base (valutato con emogas analisi) 

• supporto emodinamico se ipoteso 

• antibioticoterapia 

• Terapia chirurgica; 

o rimuovere il focolaio di infezione (resezione di ansa, asportazione di appendice o di 

colecisti, chiusura di vasi emorragici); 
o lavare abbondantemente il peritoneo con fisiologica calda (per evitare che la 

continua contaminazione possa agire a livello sistemico); 
o mettere drenaggi nella posizioni declivi dell'addome (logge addominali declivi in cui 

si raccolgono gli ascessi addominali come loggia splenica, ipocondrio dx, Winslow, 

piccolo bacino). 
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